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第 I編 高血圧性心疾患{こかんする研究
はしがき
心拡大には緊張性拡大と筋性拡大とが区別されるO 緊張性拡大の成立にあたって大切なこと
は，該当する心腔の縮期性拍出能にたいして抵抗がますため，その部分の心筋に大きな負担が
か Lる点である。かような場合，負担がある程度をこすと心筋の緊張の上昇には限界があるか
ら，心筋は Hysterisisをおこす。 Hysterisisをおこすと拍出能がよわくなり，該当する心室
に残余血液量が増し，こ与に緊張性拡大がおこることになるO 緊張性拡大は原因がとれれば，
もとに戻りうる O しかし，原因が長くつづくと緊張性拡大は右でも左でも，過働部分に肥大が
おこる (3)。かような想定はいくつかの実験によって支持されているO すなわち下流の弁口が狭
窄している時，あるいは，弁膜に異常がなくても血圧の上昇が持続する場合などにみとめられ
る。わたくしは主として緊張性拡大の場合をとりあげ，ウサギの血圧受容神経を除去して，実
験的神経性高血圧を作り，持続する血圧の充進に対応する心の態度を追求した。
一方，高血圧性心疾患に記載されている心筋の肥大，および，退行性変化は，実験的にアド
レナリンを反復注射すること巳よってもできるとされている O た Yし高血圧性心疾患の症状は
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た九上昇した血圧，この場合，主として末梢抵抗の増加，機械的な循環負荷だけによってお
こるとはいえず，神経性，体液性影響の役わりにも注意する必要がある。とくに Neurohor~ 
mon は高血圧症の病因論中，近年重要な因子となり，多くの高血圧性心疾患兆候は Neuro~ 
hormon，たとえば，アドレナリン，および，それに類似する物質の使用で，実験的に著明化
できることが知られている刊〉。
また，高血圧症と硬化性の動脈変化については，脂質代謝障害の結果としてくる過コレステ
リン血症に相関性が求められ，体質的な血管のジストロプイ勺あるいは，老年性消粍現象に
どのように影響するか Y問題にされている(7)。これらの点にかんする研究の一端として，わた
くしは，血圧受容神経を除去して，実験的神経性高血圧を作ったウサギに，さらに，アドレナ
リン，コレステリンを連続的に負荷して，硬化性変化のできかたにたいする影響もしらべた。
A.動物実験 

実験方法 

実験動物
 
実験動物には体重 2kg以上の白色イエ・ウサギ
を，一定の食餌で養ったものを用い，かつ，性によ
る差を少なくするために，できるだけ雄性を選んだ
が，全部は同一性のものを用いることが出来なかっ
た。ウサギ、の種についてはとくに厳選しなかった
が，ノ・ウサギ，および，アシゴラ・ウサギ、は用い
なかった。
このようなウサギの血圧調節神経を除去して高血
圧症をおこさせ，一方，これに昇圧物質(アドレナ
リン)，または，コレステ v~を注射して，その心電
曲線・胸部X線所見・体重を逐時的に観察し，一定
期司後に空気栓塞で殺し，各臓器を組織学的に検索
した0 ・
群I.血圧調節神経だけを除去したもの。
No. 1，No. 2，No. 3，No. 21，No. 33 
群I.血圧調節神経を除去したものに，アドレナ
リ~，および， コレステリシを負荷したもの。 
A)血圧調節神経除去+アドレナリシ
No. 5，No. 6，No. 7，No. 8，No. 34 (No. 4 
は血圧調節神経の除去をおこなわず，アドレナリシ
.だけを単独に注射〉
B)血圧調節神経除去+コレステリン
No. 10，No. 1，No. 13，No. 36 (No. 9は
血圧調節神経の除去をおこなわず，コレステリンだ
けを単独に注射〉
血圧調節神経切除の方法
血圧調節神経切除の手技は，斉藤教授(27)(35)の方
法にしたがった。
ウサギを臥位に固定し，無麻酔のもとに正中線に
そって前頚部の皮膚を切開し，気管・神経・血管な
どを傷害しないようにー側の頚動脈を露出し，すぐ
そばを平行に走る迷走神経と分離する。つぎに，そ
こから末梢部に向って頚動脈をおおっている筋膜を
静かに切り開いてゆき，内頚動脈と外頚動脈との分
岐部に至ると，内頚動脈の起始部に白い感じの頚動
脈体，および，洞神経巣を見出すことができる。そ
うしたならば，外頚動脈の起始部から末梢に向つ
て，これを包む筋膜を丁寧に剥離し，この場所にあ
る洞神経を筋膜と一緒に取り離す。長Ij離した筋膜は
それだけ別個に取り除くことなし、この筋膜を内側
に反転し，内頚動脈を包むようにして筋膜ごと内頚
動脈の起始部と，その末梢部の二個所にて固く内頚
動脈を結紫する。確実に結室長したならば，その中間
で内頚動脈を切断する。
つぎに，その附近で総頚動脈分岐部よりやL頭方
にある迷走神経節を見出し，そこからほど水平に内 
側に走る上喉頭神経をみつけ，その起始部に，大動
脈から頭方に走ってきて合流する犬動脈神経をでき
るだけ長い区間にわたって取り除く。取り除いたな
らば，手術の過誤，および，手術による過剰な侵襲 
がなし、ことを確め，死腔のできないように筋膜を丁
寧に縫合したのち，さらに，皮膚縫合をおこない，
感染を防ぐために，局所に水性ペニシリシ 10X 104 
単位を注入したのち，さらに，同量の水性ペニシリ 
シを筋注する。
手術後は 7~10 日間，ウサギに異常のないことを
観察したのち，同様に他側の血圧調節神経を除去す
る。
群 Iはそのま L放置して経過を観察し，群Eは2
回目の手術終了後2---3日間，経過を観察したうえ
で，ウサギの状態が良いことを確かめ，たどちに薬剤
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の注射を始めた。
実験に用いた薬物，および，使用方法 
1. アドレナリシ注射液 1: 1000 (三共製薬) 
2. コレステリン・コ、、マ油飽和液(飽和度ゃく 2.5 
%)室温に放置したのち使用 
1) コレステリン(武田薬品工業〉
2) ゴマ油(科研)(遊離脂酸含有量 0.7~合)
 
注射方法

1. アドレナリン。 No.4，No. 5，No. 6，No. 
7，No. 8，No. 34のウサギに 1日1回， 0.3 ccを連
続的に皮下注(たどし NO.7は経過の途中でや L弱
ったので， 19回以後はアドレナリンの量をへらして 
0.2 ccとした)040回ののち剖検。 
2. コレステリン・ゴマ油飽和液。 No.9，No. 
10，No. 11，No. 13，No. 36のウサギ、に 1日1回， 
1.0ccを連続的に筋注(おもに，磐筋へ注射したが，
回数をかさねると硬結を作るので，注射個所を適宜
に愛えた)050回ののち剖検。
諸検査の方法
心電曲線
心電曲線の検索は四肢誘導でおこない，増幅を 1 
mV = 1.5cmとし，心拍数が多いので，オシロペ{
ノξーの回転速度を人体撮影時よりも早くした。
胸部X線撮影の条件
ウサギを正しく臥(立に固定し，その背部にフィル
ムをおいて撮影した。マツダ KX-8型。 500mA。
二次電圧 27~32 K. V. P.。電流 200mA。距離 100 
cm。時間 0.07---0.1 sec。
屠殺の方法 
群 Iは70日後，群 Eは注射終了後，生前の諸検 
査をすませ，静脈より 20ccの空気を一気に注入し
て殺した。 
実験成績 

心電曲線所見 ・

群 1 

No. 1 
1954年 2月 12目。神経切除前。 Rnキ Rmo Rr 
は小さい。右{立型。垂直心を思わしめる。
2月 19目。神経切除後 1週間。 Srは大となる。
Rn，Rmはや Lノトとなる。
2月 26日。神経切除後 2週間。 Qr著明。 Rrが
認められSmあり。左軸廻転を示してくる。
3月5日。神経切除後 3週間。 Qrあり。 Rmは小 
さくなるが， Smは2月 26日のそれにくらべて，よ 
り小さくなる。
3月 18目。神経切除後 34目。 S]I， Sm大となる。 
4月5目。神経切除後 52目。 SJI最大。 RJI >Rm 
>Rr。 
4月 16日。神経切除後 63目。 RlIミ Rm>Rro
Sm> SlIo Rr，Srは，ほとんど認められなし、。左 
軸偏向を示すが，右{立型を加味してし、る。 
4月25日。神経切除後 72日。 Rrあり。 Rmは小
となる。 Rr=RnミRmo Sn=Sm。ふたふび左軸 
偏向を示す。 
すなわち，この例では，神経切除後 2週日に左室
に負荷がか Lり，その後ゃく 50日にわたり， E. C. 
G上に左軸偏向が認められたが， 63日後の 4月 16
日には右粒型が加味されてき，右室の負担の存在が
疑われ，その後，ふた Lび左位型が強くなり，さら
に左室への負担が加わったものと考える。 
No. 2 
2月 12日。神経切除前。 Rm>Rn>Rr，Qrを
認める。右{立王目。 
2月 19日。神経切除後 1週間。 Qrが認められ， 
Trが陰性化す。左室負荷を示すものと思われる。 
2月26目。神経切除後 2週間。 QIあり。 STrの 
hightake-o妊を思わしめるοRn，Rmは2月 19日
よりイ、となる。 
3月 5目。神経切除後 3週間。 Qr著明。 Tr陰性
化し， Qr，Trを思わせる。軍出廻転はほど同様であ
る。 
3月 18日。神経切除後 34目。ほど同様。 
4月5目。神経切除後 52目。 Qrあり。 QTは延
長し， pが先行する陰性Tと重なるために，陰性の
Trが認められなし、。 Smは著明に小となり，右靴廻
転のおこったことを思わしめるo
4月 16目。神経切除後 63目。 Smは前にくらベ
て，もっとも小さくなる。かつ，房室刺激伝導障害
をきたす。
4月 25日。神経切除後 72目。 Qrは依然として 
存在する。 Sn，SilIがふた Lび現れ，左室負荷の疑 
いを生じる。
この例では，神経切除後，左室の負荷がおこり， 
この負荷が持続して， あたかも， Qr，Tr型を思わ 
せる菱化と，房室刺激伝導障害を合併した。術後 63 
日(4月 16日)~~右室負荷が加わったことを思わせ
る所見をみた。 
NO.3 
2月 12日。神経切除前。 Rn> Rm> Rro Qrあ
り。 SmミSn。尋常型。
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2月 19目。神経切除後 1週間。 Tl陽性となる。 
軸廻転は著明でなし、。 
2月26日。神経切除後 2週間。ほ Y同様。
3月5目。神経切除後 3週間。 Tr扇平となる。
3月18日。神経切除後 34目。 Qr著明となる。 
Sm，Sn はし、ずれも 3月5日より著明となり，左軸 
廻転がはっきりしてくる。 
4月16目。神経切除後 63目。 Tr陽性。左軸廻 
転がもっとも著明である。
4月 25目。神経切除後 72日。ほど同様。 
この例では，はじめ尋常型の ECGを示していた
が，神経切除後，ゃく 35日 (3月 18日〉で，だん
だんに，左軸廻転，左室負荷を示しはじめp それ
が，さらに，著明となって持続した。 
NO.21 
この例は，神経切除後 30日で死亡した。 
10月 12日。神経切除前。 Rn>Rrキ Rmo尋常
型。 
11月8目。神経切除後 18目。 Rrは術前より/ト
となり， Rnキ Rm>Rro Tn，Tmは著明。 
11月 18日。神経切除後 28日。 Rrはさらに小さ
くなり， Srが深くなる。 Tn，Tmはより著明とな
は分裂する。右軸Tm。かつ，Tn >Tm> Tlり， 
偏向が考えられる。 
NO.33 
10月22日。神経切除前。 Pmは認められなし、。 
R 1 > Rn> Rmo Sm は深く。 T1 > Tn > Tmo Tm 
は屑平である。左位型を示す。 
11月8日。神経切除後8目。 Pmが認められる。
Pnはより著明になり，肺性Pを思わしめる。 Rnキ
Rr>Rmo Rmは術前にくらべて大きくなる。 S1 
が明らかになり， Snは深くなり， Smはいちじるし
く浅くなる。 Tmははっきりしてきて右位型を示し， 
右室負荷が加わったものと考える。
11月 18日。神経切除後 18日。 Pr，Pnは小さく
なり， RnミRr> Rmo Tr，Tnは低くなる。 SI，
Snはや L浅くなり， Smはや L深くなって，や L左 
位型を加味してくる。
11月 29日。神経切除後 29日。 Rn>Rrキ Rmo
Smはや L浅くなる。
12月 9日。神経切除後 39日。、前回とほど同j様。
12月 20日。神経切除後 50目。 Rnキ RI> Rmo 
8rは明らかになり， Smは著明に深くなる。全体と
して尋常型を示すが，明らかに左室負荷がか与った
と考える。 
12月 30日。神経切除後 60日。 Pmは小さくなり，
P][よPr> Pmo Rrキ R][> Rmo Rmは 12月 20 
日よりも小さくなる。 SI，S][は，ふた Lび浅くな 
は深くなる。Smり， 
1月 10目。神経切除後 71日。 Prが小さくなり， 
Pmは明らかになり， Pnキ Pm>Pro Rr > R][ > 
RmoTrは低くなり， Tmが著明となって， Tnキ 
Tm> Tloふた Lび右位型が加味され，右室負荷
の存在が考えられる。 
1月 20日。神経切除後 81日。 Prキ PnoPmは
認められなし、。 Rr>Rn > Rmo Smは著明に深く
なる。 Tmは扇平。左室負荷が加わったものと考え
られる。
すなわち，この例では，手術により，右室負荷が
強度に加わり，それが次第に快復して，その後，左
室負荷が加わったものである。
群 E 
A) 
NO.4 
2月 15日。アドレナ}):;/注射前。 Rm>Rn>Rro 
Snキ Sm。右{立型を示す。 
3月 5日。アドレナリン注射後 5日。 Rn>Rm主 
RI。尋常型。 
3月20日。アドレナリン注射f麦19目。 Rn詰 Rm 
> Rlo Tr (十〉・(ー〉。頻拍を示し， {f電位差と
なる。 
3月26日。アドレナリシ注射後24日。 Rn三千 Rm 
> Rr。右位型を示す。 Trは二相性。 
4月5日。アドレナリン注射後 3日。 RIは，ふ 
た Lび大となる。 Rmキ Rn>RroSn，Smは3月 
26日より著しく大となる。 Trは扇平。左位型を示
す。
4月 16日。アドレナリ γ注射終了後 3日。 QI著
明。 Tl屑平。軸の廻転は，ほど，同様。周期的に 
静脈洞性不正拍あり， ~同性徐拍の部分に等頻度性房
室干渉解離をきたす。 
4月 25目。アドレナリン注射終了後 12日。Q1著
明。 Trは陰性化した。前回と同様な機転による等 
頻度性房室干渉解離をきたす。 
この例では，はじめ右位型を示したが，アドレナ 
リンの注射後は，左室負荷曲線を現わし，その後， 
一過性に右室の負荷が合併し，さらに左室負荷が著 
明になるとともに，等頻度性房室干渉解離を示した。
NO.5 

2月 15日。神経切除前。 Rm"干 Rn> Rlo Sm， 
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Snは深く，左{立型を加味した右位型を示すと考え Rm>Rn>Rr。しかし左位型が出てきている。
られる。 3月20日。神経切除後 17日。 Qrはなくなり Rr 
3月 5日。神経切除後 2日。軸の廻転に安化はな はより高くなり， Rrキ Rnキ RmoSmは依然深<， 
い。 Tmは扇平。よりーそう，左位型の傾向が著明とな 
3月26日。神経切除後 23日。 Trは陰性化L， る。
低電位差の傾向を示す。 R:Sキ 1となり，前にく 3月 26日。神経切除後 23日。よりーそう，左位
らべてより左位型を加味してしる。左室負荷のため 型の度を増す。 T1は低くなり，電気的交互拍を認
と考えられる。 める。 
4月5目。 神経切除後 33日。 STn，STm low 4月5日。神経切除後 3目。 QIを認める。 Rr
take 0旺。 Sn，Smは深い。 がや L低くなり，右位型えの傾向を認める。 
4月 16日。神経切除後 44目。 Sn，Sm浅くなり， 4月 16日。神経切除後 44目。 RIは著明にイ尽く
右{立型を加味する。 なり，右位型を加味してくる。 
4月25日。神経切除後 51目。ほど同様な愛化が 4月25目。神経切除後 51目。前回とほ Y同様。
続く。 この例では，術後左室負荷が認められ，アドレナ
この例では，神経切除後 23日ころから左室の負 リン注射の持続によって， E.C.G.上に心筋傷害の
荷が現れ， 33日ころには STn，STmの lowtake 兆候を認め，その後，さらl'こ右室の負荷が合併した。 
o旺をきたし右室負荷が加わったことを示した。 No.8 
No. 6 2月15日。神経切除前。 Rm>R][キ R10Q'Iが 
2月 15日。神経切除前。 Rはすべて上行性。 Rn ある。 Sm>Sno S1は認められなし、。左粒型を加 
> Rr > Rm。尋常位を示す。 QIが認められる。 味した尋常型。 
3月5日。神経切除後 2目。 R1高<， Rr>Rn 3月5日。神経切除後2日。軸の偏向はみられな
> Rmo Sm非常に深く，著明な左軸偏向を示す。 し、。 
3月 20日。神経切除後 17日。 Rm高くなる。 Rr 3月20目。神経切除後 17日。 Qrは認められる
は非常に小さくなる。 Rn>Rm>R1oSrが深く が， Rrは{尽くなり， Smも浅くなる。右室負荷を認
なり，右[軸偏向がはっきり認められる。 める。 
3月 26目。神経切除後 23日。ふた Lび R1が大 3月26目。神経切除後 23日。 Qrは浅くなり Rr
となり， Rmは小さくなる。 Smはもっとも深い。ふ は低<，より一層右{立型を示す。
た Lび左軸偏向が認められる。 4月5日。神経切除後 33目。 QrはふたLび著明 
4月 5目。神経切除後 3日。 Smは浅くなる。軸 となり， Rrは高く， Smはより深くなる。左佐型を
の偏向は不明となるが， Tlは屑平， STnに low 加味する。 
take 0百があり，低電位差の傾向を認める。 4月 16日。神経切除後 44目。ほど前回と同様で 
4月 16目。神経切除後 44目。尋常位。その他は あるが，低電位差の傾向を示す。 
4月 5日と同様。 4月 25日。神経切除後 51目。 Qr著明。 R1三 Rm 
4月 25日。神経切除後 51日。 Rm小となり， Rn. > RIo Sm，Snはより深くなり，左室負荷の兆候が
よ R1くmoSmが深くなり，ふた Lび左軸偏向を認 続く。
める。 この例には，はじめ E.C.G.上に右室負荷を思わ
すなわち，この例では神経切除後，まず左室負荷 せる所見をみたが，負荷の持続とともに左室負荷が
が著明におこり，ついでアドレナリン注射後 12日 はっきり現れてきた。 
(3月20日〉では右室の負荷が著明に加わり，その NO.34 
後アドレナリシの注射とともに左室負荷がより著明 10月 2日。神経切除前。 P1を認め， Qrは著明。
となった。 Rn> R1キ RmoSmは深く，尋常範囲の左位型を 
No. 7 示す。 
2月 15日。神経切除前。 Rnキ Rm>Rro Sn > 1月8目。神経切除後8目。 P1は不明となるが 
Sm> SI。左位型を加味した右位型。 Q1は認められる。 Pn，Pm はや L著明になり， Rm 
3月5日。神経切除後 2日。 Q1がある。 R1陽性。 主 Rn> Rro Smは少し深くなる。右軸偏向が考え
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られる。 ベて浅く，尋常範囲の右位型であるが， Rrキ Rnと 
11月18日。神経切除後 18日。 Prは著明となり， いうことより， 5月 30日よりも著明に左位型を加味 
Qrは認められる。 Rn>Rm>Rr。 してきている。 
11月 29目。神経切除後 29日。前回とほど同様で 6月 29日。神経切除後 20日。 Pm扇平。 Rn>RI 
ある >Rmo Smは著明に小となり， Snも小となる。尋 
12月 9目。神経切除後 39日。 Prは不明となる
が， Qrは認められる。 Pn，Pmは著明となり， Rm 
キ Rn> Rro Smはや L浅えなり， Tmは著明にな
る。右室負荷が加わったものと考えられる。 
12月 20日。神経切除後 50目。 PIは不明になり，
Qrは浅くなる。 RIは小さくなり， Rn キ Rm>Rro 
Pn，Pmは著明である。 Trは屑平で Tmは更に著
明となるο右室負荷の兆候が続いているものと考え 
られる。
B) 
No. 9 
5月 30目。 コレステリン注射前。 Rm主 Rrr> 
RIo S1キ Sm。右位型を示す。
6月21目。 コレステリ Y注射後 8目。 Rm迄R]
>R1o左位型を加味してくる。 
6月 29目。コレステリン注射後 15日。 Rmキ Rn
> Rro SmはSnよりや L深し、。 Srはほとんど認め
られなし、οSn(6月21日)> Sn (6月 29日〉。それ
ゆえ右位型ではあるが，より左枕型を加味してくる。
、7月 10日。コレステリン注射後26日。 Rmキ Rn
>R1o Sm>SnoSmは6月 29日よりも深くなる。
S1はほとんど認められなし、。より左位型が加わる。
7月 22目。 コレステリソ注射後 38目。 RIが大
となり， Rm宇 RloSmはより深くなり， Sm> Sn 
〉針。 Trは陽性。左位型を示す。
.8月 3目。コレステリ ゾ注射後 49目。 Qrを認め
る。 Rrが最大となる。著明な左位型で横(立を示し， 
左軸偏向を認める。 Trは扇平となる。 Tmは陽性で 
あるが， QRSの主練は SIl{，これが最大ということ
によって反向型を示す。
この例では，右{立型を示したが，コレステリゾの
注射とともに持続的な負荷が左室にか Lり，横位心
をとるにいたったものと考えられる。 
No. 10 
5月 30目。神経切除前。静脈洞結節性全調律。 P 
はすべて陽性。 PJ[最大。 RJ[キ Rm>RroSn> 
Sm>針。右位型である。
6月 21日。神経切除後 12日。 Rn>Rm> RI。
右{立型であるが，前回にくらべて Rrが非常に大と 
なり， Rnも高くなってし、る。 S1(，Smは前回にくら
常範囲の左位型である。
7月10日。神経切除後 31日。 R1は小さくなり，
ふた Lび尋常範囲の軽い右位型がでている。 Pn>
Pm>PI。したがって右房，または，肺循環に愛化 
がおこったと考えられる。 
7月 22日。神経切除後 43日。この傾向はさらに 
明瞭になる。頻拍はないが Jm はや~ low take 0妊，
STnもやふさがっており，右心冠不全，ないしは，
右心の負荷が考えられる。 
8月3日。神経切除後 55目。さらに Pm，Pnは大 
となり，尖鋭で肺性 Pの傾向を示し， Rmキ Rn> 
R10心電軸は右型である。これは右心にさらに負荷 
が加わったことを示すと考えられる。おそらく肺循 
環の抵抗が増したので、あろう。 
8月 18日。神経切除後 67日。 R1が大となり，ふ 
た Lび左官型の傾向が認められ，電気的交互拍が著 
明に認められる。
この例では，はじめ右{立型が認められ，術後コレ
ステリシの負荷とともに，その後，約 20日間，左室
負荷の兆候が持続したが， 31日目ころからふた Lび 
右位型を示し，右心冠不全，ないし，右心負荷の兆 
を示すにし、たり， 55日後には肺性Pの傾向があり， 
右心への負荷が大きくなり，肺循環抵抗の増加が認
められ，ゃく 2週間後には心筋傷害を思わせる電気
的交互拍を認めた。
No.11 
5月 30日。神経切除前。 Pn> Pm> P10 Rmキ
R![ > Rlo SJ[キ SIl{oQrがみられ，多少横{立心で
あるが，尋常範囲の右付型である。第 2誘導に期外
収縮が認められるが，先行する Pが伝達されたもの
ではなく， ¥，、わゆる“spateinfallend"の心室性
早期収縮である。
6月 21日。神経切除後 12日。 Rrはほとんど認め
られない。 Rm>Rn>R1oSI最大。 SJ[， Smはほ
とんど認められない。著明な右位型で，反向型を示
す。第 2，第 3誘導で ST.Tはさがり， Tは著明に 
負性。 Pn> Pm> Pr。急性の右{立型で右心負荷曲 
線と考えられる。
6月 29日。神経切除後 20日。 Rr大となり， Rr 
三千 Rn> Rmo PJI > Prキ Pmo Tはすべて扇平と
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なるが， ST・Tの低下はなし、。尋常範囲の左位型で もに，右心負荷が加わったように思われる。すなわ
ある。 ち，両側性代償不全の兆候が認められる。 
7月 10日。神経切除後 31日。 Rrはや L小にな 8月 18日。神経切除後 67日。 Rmは小となり，
は，もっとも深く，著明な左Rr > Rn > Rmo Smび右心負荷の傾向がでLは大となる。ふたRmり， 
た。{立型が認められる。 
7月 22日。神経切除後 43日。前回とほど同様で
ある。
8月 3日。神経切除後 55日。ほど同様であるが，
電気的交互拍を認める。
8月 18日。神経切除後 67 B.。型の愛化は認めら
れないが，電気的交互拍が著明である。 
すなわち，この例では，術前において“spat
einfallend"の心室性早期収縮が認められたが，術 
後 12日目に著明な右心負荷の現れとして右室負荷
曲線が認められた。これは，おそらく肺循環抵抗の
増大によると考えられる。その 8日後には，この負 
荷はまもなく消失し，左心負荷のため左位型が現 
れ， 11日後の 7月 10日には，ふた Lび，右心負荷
が加わったと考えられる。その後，ゃく 3週間自の 
8月 3日fこは電気的交互拍をみた。 
NO.13 
5月 30日。神経切除前。静脈洞結節性全調律。
Pn>Pmキ Pr R r > R n > R mo Q-rあり。Sm最0 
大。 Tはすべて陽性。横f"¥'[心による左位型を示す。 
6月 21日。神経切除後 12日。 Qrは(+)0Rn> 
Rrキ RmoSm著明。左{立型であるが，前回におけ
るそれよりも程度は軽い。 PnミPm>Pr。肺性P 
の傾向あり。 ST.Tr は低下。 Tr は~性。 STm は
等電線上にあり， Tmは陽性で最大。したがって，
これは左室負荷曲線と考えられる。 Qrは小さくな
っているから横位心ではなし、。
6月 29日。神経切除後 20日。 Qrはでている。
Rr > Rn > Rmo Smは深い。 Pn>Pmキ Pr。し
たがって，肺性Pの傾向はとれ，ふた Lび横{立心を
とり，尋常範囲の左位型である。たどし， Rrキ Rn
のことから最大限のものと考える。神経切除前と異
なり， Trは，陰性，なし、し，等電線に一致する。
7月 10日。神経切除後 31日。ほど同様であるが，
Trは陰性。 Pn>Pm>Pr。
7月 22日。神経切除後 43日。前回の所見と本質
的な差はなし、。左{古型である。 Qrもほど同じゆえ，
横{立心の度も大体，同じである。 Trは陰性。
8月3日。神経切除後 55日。 QIはある。横位心
の度も，ほ Y同じであるが， Rmは大となる。 STn
は低下。 STmもや L低下し，右[:v型を加味するとと
この例では，術後コレステリンの負荷とともに，
左室負荷が現れたが，それが一時軽:威し，その後， 
ふた Lび左室負荷が加わり，ついで，右室負荷も加
わって，両保Jj性代償不全の状態が発現，その後，ふ 
た Lび左室負荷が(憂裂しとなった。
NO.36
この例は神経切除後 43日で死亡。 
10月 22日。神経切除前。 Qrは認められる。 Rn
主 Rm>Rr。しかし， Rrははっきり認められる。
尋常範囲の左型を示し， Sn，Smは深い。
11月 8目。神経切除後 8日。 Qrはや L浅くなり，
Rnは小さくなる。 Rm>Rrミ RnoSnは浅くな
る。
11月 18日。神経切除後 18日。 Pr，Pnは著明に 
なる。 Rnは大となり， Rn > Rm > Rro Snは，ふ
た Lび深くなる。 Tmは低くなる。 
11月 29日。神経切除後 29日。 Prは不明。 Rn> 
Rm> Rro Trは扇平になる。
12月 9日。神経切除後 39日。 Pr不明。 Qrはや 
ふ浅くなり。 Pn，Pmはや L著明になる。 Rrは，さ 
らに小さくなり， Rnキ Rm>Rro Trは低下し，
Tn，Tmは著明になる。右軸偏向が考えられる。
この例では，術前左{立型を示したが， コレステリ
ンの負荷とともに右軸偏向を認めた。
胸部X線所見
原則的に撮影条件をきめ，その上でウサギの体 
重，全身状態，毛並みなどを考慮して，心拡大の状 
態を検査したが，少数例ながら，鮮明な写真をとる
ことができない場合もあった。すなわち，左右の各
心縁の安化をはっきり判定できないものもあった。
そのうちで，判定しうるものだけについて前(手術
前)，後(剖検前〉の心表面積を，プラニメーターで 
計測して比較した。いずれも手術前より剖検時の心 
表面積は増してし、る。 
体重
全例ともに著明な~動はなかった。
病理解剖学的所見 
病理解剖にあたっては，下垂体・脳・甲状腺・心・
大血管・肺・腎・腎上休・肝・牌を摘出したが，肉
眼的所見としては，心，および，大動脈の菱化につ
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し、てのベる。
肉眼的所見
群工
No. 1 心外膜，および心冠動脈には特別な安化 
はない。心尖は左室が占め，心筋は硬度を増し，重
さ5.2g。心内腔は拡大し，左室は軽度に肥大，僧帽
弁および大動脈弁は龍性で，大動脈の起始部は灰白
色に石灰化L，硬度は増していた。
大動脈は起始部から硬度をまし，内面は凹OC'，' 
膨降した部分は硬し、。
No. 2 心外膜，および心冠動脈には著斐はな
い。心尖は左室が占め，心筋は硬度を増し，重さ 5.2
g。心内腔には拡大はなし、が，左室は軽度に肥犬し，
心筋の一部に灰白色の潤淘がある。大動脈弁は臆
性，大動脈はや L硬度を増してし、るが著安はなし、。
NO.3 心外膜，ならびに心冠動脈にはいちじる
しい菱化はない。心尖は左室が占め，心筋はや L硬 
度を増し，重さ 5.5g。心内陸はや L拡大し，左室は
軽度に肥大，僧帽弁は軽度に潤濁し，大動脈弁，お 
よび大動脈起始部は硬度を増していた。大動脈も硬
度を増していたが著明な斐化はなレ。
NO.21 心外民心冠動脈には特別な安化がな
し、。心尖は左室が占め，心筋は硬度を増し重さ 5.0
g。心内陸はや L拡大し，左室に軽度の肥大を認め 
る。大動脈弁は硬度を増していた。
大動脈は起始部から硬皮を増し，内面は凹凸で，
膨隆した部分は硬くなっていた。 
NO.33 心外膜，心冠動脈には特別な愛化はな
い。心尖は左室が占め，心筋は硬度を増し，重さ 9.5 
g。心内腔は拡大し，左室に肥大を認める。乳頭筋
も肥大し，心筋の一部は白色にj園濁している。大動
脈弁は硬度を増してし、た。
大動脈は起始部から硬くなっていたが，特別な~
化はない。
群 E 
A) 
No. 4 心外膜，および心冠動脈には異常がな
い。心尖は左室が占め，心筋は硬度を増し，重さ 5.5
g。心内陸は拡大していなかったが，左室は肥大し，
一部に潤濁がある。弁膜には著~.はなし、。
る。大動脈弁は軽度に潤濁し，硬度を増していた。
大動脈は起始部から硬度を増していたが著愛はな
し、。 
NO.6 心外膜，心冠動脈には著愛はなL、。心尖
は左室が占め，心筋は硬度を増し，重さ 5.0g。心内
腔は拡大L，左室の一部はj園潤してし、た。弁膜には
特別な斐化がない。
大動脈にも特別の愛化はない。
No. 7 心外膜，心冠動脈には著安がない。心尖
は左室が占め，心筋はや L硬度を増し，重さ 5.2g。 
心内腔はや L拡大し，左室は肥大し大動脈弁は潤
濁，大動脈移行部はし、ちじるしく硬度を増していた。 
大動脈は起始部からいちじるしく硬度を増し外
観は萎縮し，ところどころ細くなり，内面は凹凸で，
膨隆した部分は硬く，一部は潰療を形成しまたー 
部は，あたかも結痴のように強く石灰化していた。
NO.8 心外膜，心冠動脈には特別な菱化がな
し、。心尖は左室が占め，心筋は硬度を増し，重さ 5.0
g，心内腔はやふ拡大し，左室は肥大する。大動脈
弁，および，大動脈移行部は膿性となって硬度を増
していた。 
大動脈は硬度を増し，内面は平滑を欠きその部分
は硬い。 
NO.34 心外膜，心冠動脈に著斐はない。心尖は
左室が占め，心筋はや L硬度を増し，重さ 5.0g。
心内陸はや L拡大し，左室に軽度の肥大を認める。
弁膜には特別な菱化がない。
大動脈はや L硬度を増していたが，著恋はなし、。 
B) 
NO.9 心外膜には，特別な菱化がなく，心冠動
脈はや L太くなっていた。心尖は左室が占め，心筋
は明らかに硬度を増し，重さ 5.5g。左室の肥大は
著明であるが，同時に拡大もしていた。弁膜，およ
び乳頭筋には特別な愛化がない。
大動脈にも特別な~化はない。 
NO.10 心外膜には特殊な愛化がなく，心冠動脈 
は拡大して，心尖は左室が占め，心筋はいちじるし
く硬度を増し，重さ 5.2g。左室は強度に肥大し，同 
時に拡大を伴なう。乳頭筋も肥大し，一部に出血を
認める。弁膜に特別な菱化はないが，硬度は増して
大動脈は，起始部から硬度を増しているが，著g いる。
はなし、。
No. 5 心外膜，心冠動脈には著gがなし、。心尖
は左窒が占め，心筋はや L硬度を増し，重さ 4.8go 
心内陸は拡大し，左室の一部は灰白赤色に溜濁す
大動脈は起始部から硬度を増し，内面は凹凸不平 
、。Lで，隆起した部分は硬 
No. 11 ，"'外膜に特別な恋化はなし、が，心冠動脈J
は太く，心尖は左室が占め，硬度はし、ちじるしく増
-954ー 千葉医学会雑誌 第 33巻
し，重さ 6.4g。左室は極度に肥大しその内陸を強
度にせばめてしる。左心の一部には，灰白色に潤潤
した部分がある。乳頭筋も強度に肥大し，一部に帽
針頭犬の出血斑がある。また，心内膜下に米粒大の
出血斑を数個認める。弁膜はや L硬度を増し，大動
脈移行部は硬い。
大動脈は硬度を-増し，内面は平滑でなく，一部は
隆起し，軟骨様の~化を示してし、る。 
No.13 心外膜に特別な恋化はない。心冠動脈は
太<，心尖は左室が占め，硬度はいちじるしく増
し，重さ 5.6g。左室は極度に肥大し，その内陸をせ
ばめてしる。乳頭筋も肥大が著明である。弁膜は硬
度を増し，大動脈移行部は硬し、。心内膜に特別な愛
化はない。
大動脈はや L 硬度を増しているが著~はない。 
No.36 心外膜に特別な菱化はないが，心冠動脈
はや L太くなっている。心尖は左室が占め，心筋は
や L硬度を増し，重さ 5.1g。心内陸はや L拡大し，
左室に軽度の肥大を認める。左室の一部には灰白色
にj園濁した部分がある。乳頭筋，および，弁膜には
特別な菱化がなし、。
大動脈にも特別な斐化はなし、。 
病理組織学的所見
組織学的には，心・血管・腎・腎上体につし、て観
察した。
染色はへマトキシリ γ ・エオジン重染色， van 
Gieson染色， Weigert弾力線維染色，ズタンm染
色をおこなった。(鏡検にあたり，耳介の湿疹，とく
に，野癖の有無，および，剖検時にみられる寄生虫
の有無を考慮、に入れて観察した〕
群 I 
No.1 心筋線維は肥厚し，筋原線維，および，
横紋も太く，かつ，核も増大してへマトキシリンで
淡染L，ときに分葉状，または，星形を示すところ
もある。この像はとくに筋線維の横断面でいちじる
しい。間質紘識はかなり増殖し網状となる。心内
膜，および，弁膜には特別な異常がない。
大動脈の内膜は，一部に肥厚を示しこまかし、脂 
肪球がまばらに沈着しているが，定型的なアテロー
ムはない。中膜は硬化性の愛化を示し，弾力線維層
は粗となって，一部はえ死におちいり，石灰沈着が
ある。
腎の表面は肉眼的に平滑でなく，浅し、くぼみがと
ころどころにあり，割面は赤色で血液ヰ富み，腫張
がみられる。全体に充血が強く，糸球体は肥大L，
一部に形のくずれたものがあるが， Bowmann嚢内
に出血はない。尿細管に潤濁・腫張があり，硝子様
円柱をみる。血管は拡大し，血管壁に肥厚がある。
腎上体は，皮質，髄質ともに肥大しとくに，皮
質の肥大がし、ちじるしい。また，皮質の一部には死
生の所見がみられる。脂肪は皮質，および，髄質に，
汎発性に沈着している。
No.2 左右の心筋線維は肥大しその核は大き 
し、。ところどころに勝抵を認める。また，心筋組織
内にびまん性の出血を認める。心内膜，および，弁
膜には特別な菱化はなし、。
大動脈の内膜は，ところどころ肥厚しその部分
に脂肪斑を認める。中膜の弾力線維層はところどこ
ろ粗となり，一部は線維化してし、る。
腎の表面は肉眼的に平滑でなく，浅し、くぼみがみ
られ，割面は血液に富み，腫張してしる。全体に充
血が強いが，糸球体，および尿細管には特別な愛化
がない。間質は増殖し，血管は拡大するが，硬化性
の愛化はなし、。
腎上体は皮質，髄質ともに肥大L，脂肪がびまん
性に沈着してし、る。
No.3 心筋線維は肥大し，核も大きく，へマト
キシリンて、淡染するが，内膜，および，弁膜には特
別な愛化はない。
大動脈の内膜は，一部に斑状の脂肪沈着を認める
が，肥厚はない。中膜は弾力線維のならびかたが粗 
雑になってし、る。
腎の割面は肉眼的に，や人腫張している。充血
はなく糸球体には萎縮と，代償性肥大がみられる。
尿細管ゐ一部に破壊がみられ， ところどころに死生
の所見がある。間質に浮腫があるが，血管には特別 
な菱化がなし、。
腎上体は，皮質，髄質ともに肥大L，びまん性に
脂肪の沈着がある。 
No.21 心筋組織は肥大し，核も大きく，一部に
併抵の形成をみる。間質組織は著明に増殖し，網状
になってし、るが，心内膜，および弁膜には異常はな
、。L
大動脈は，内膜の一部が肥厚し，中膜の弾力線維
層の一部には，脂肪が沈着し，一部はえ死におち入
り，石灰沈着を認める。また，内膜はところどころ
中膜から弁状に剥離しているが，アテロームの形成
はない。
腎の割面は血液に富み，全体に充血があり，糸球
体の一部は萎縮し，また，他の一部は代間企肥大を
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示す。た :-':'L，腎細小血管には著~がなし、。
腎上体は皮質，髄質ともに肥大し，びまん性に脂
肪の沈着がみられる。
No.33 心筋線維は肥大し，核も大きく，一部に
併眠を認める。また，心外膜側の一部に出血があ
る。心内膜，および，弁膜には異常がなし、o
大動脈の内膜は一部肥厚し，中膜の弾力線維は粗
となっているが，アテロームの形成はなし、。
腎には肉眼的に愛化がなし、。糸球体には充血があ
り，その分布には親疎がある。尿細管上皮は空胞性 
で，~性萎縮の所見があり，同部にズダン E 染色
で，こまかし、脂肪球を多数認める。また，比較的太
い血管の中膜に肥厚がある。
腎上体は，皮質，髄質ともに肥大し， とくに皮質
はいちぢるしい。脂肪は全体にびまん性に沈着して
いる。
群 E 
A) 
No.4 心筋線維は肥厚し，核は大きく，一部に
餅抵の形成がある。間質組織は増殖し，網状となっ
ているが，心内膜，および，弁膜には異常はない。
大動脈の内膜は肥厚し，中膜の弾力線維はところ
どころ粗となり，一部は線維化して L、る。
腎の割面は血液に富み，全体に充血が強く， とく
に糸球体は臆張してし、る。尿細管には腫張があり，
細小血管の中膜は肥厚してし、る。
腎上体は，皮質，髄質ともに萎縮し， とくに皮質
の糸球帯，および，索状帯に強い。脂肪染色で，皮
質の糸球帯，索状帯に，部分的な脂肪の増減を認め
る。 
No.5 心筋線維は肥大し，核が犬きく，心筋組
織内にびまん性に軽度の出血がある。心内膜，およ
び，弁膜には異常がなし、。
大動脈の内膜には特別な菱化はなし、。中膜のとこ 
ろどころに，こまかし、脂肪斑があり，かつ，弾力線
維の並びかたが乱れている。
腎は肉眼的に異常がなし、。全体に充血が強く，と
くに糸球体にいちじるしし、。尿細管，腎細小血管に
異常はなし、。
腎上体は，皮質，髄質ともに萎縮し，とくに皮質 
に著明である。また，皮質の索状帯の一部に出血を
認める。脂肪は糸球需に少なく索状帯では異常に多
し、部分と，すくない部分とが対照的にみられる。
No.6 心筋は肥犬し，心筋線維の核は大きい。
ところどころに併胞の形成があり，心内膜下組織， 
および，乳頭筋の一部に強い出血がある。間質組織
は増殖し，網状となっている。弁膜には異常がない。
大動脈にも特別な異常がない。 
腎は全体に充血が強く，とくに，糸球体に著明。
尿細管，血管には特別な愛化がなし、。
腎上体は皮質，髄質ともに萎縮し， とくに皮質は
著明である。索状帯に強い出血がある。脂肪は部分
的に少なく，索状帯では， とくに，異常な増減を示
す。
No. 7 心筋は肥大し，心筋線維の核は大きくな
っている。併抵の形成はないが，間質組織は増殖し
てしお。心内膜・弁膜には異常がなし、。
大動脈は起始部から硬化性の恋化を示 L，内膜は
ところどころ肥厚し，中膜から剥離して膨|盗し，離
開性動脈唐様の所見を示しているが，脂肪の、沈着は
少なく，アテロームの形成はない。中膜の弾力線維
が消失してえ死におち入札強度の石灰沈着を認め
る。 
腎は全体に充血しとくに糸球体にし、ちじるしい。
尿細管，および，制動脈には特別な変‘化がなし、。
腎上体は皮質，髄質ともに萎縮し， とくに皮質は
萎縮がし、ちじるしい。糸球帯の細胞は縮少してとが
り，索状帯の細胞も縮少している。脂肪は糸球帯に
少なく，索状帯には部分的に，異常な増減がある。
No. 8 心筋線維は肥厚 L，筋原線維，および横
紋も太く，かつ，粗に現れてしお。核は大き<，ヘ
マトキシリンで、淡染し， ときに分葉状，または，犀.
形を示すところもある。間質組織は増殖し，制網状
となり，一部に併眠の形成を認める。心内膜，およ
び，弁膜には特別な異常がない。
大動脈の内膜には異常がなく，中膜は弾力紛北住が
粗となり，一部は線維化している。アテロームの形
成はない。
腎は全体に充血が強<，糸球体の一部は萎縮し，
また，一部のものは代償的に肥厚している。尿細
管，および，制動脈には異常がなし、。
腎上体は著明に萎縮し，ー古lに死生の所見があり，
糸球帯の一部に出血を認める。脂肪は部分的に減少
し，索状帯には脂肪の増減が対照的にみられる。
No.34 心筋組織は肥大し，各線維の核は大き
し、。併眠の形成，出血はなく，また，心内膜，弁膜
には異常がない。
大動脈は組織学的に異常はない。 
腎は全体に萎縮{象を示し，とくに糸球体は縮小し，
Bowmann嚢は肥厚する。尿細管制i胞は空胞性の
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~化を示し，同部をズダ ylli染色をおこなっても脂
肪は認められない。腎細血管には異常がなし、。
腎上体は，皮質，髄質ともに萎縮し，とくに，皮
質は萎縮がし、ちじるしい。脂肪は糸球帯，および，
索状帯で，対照的に異常な増減を示す。出血はない。 
B) 
NO.9 心外膜には異常がない。心冠動脈は拡大
しているが，肥厚を示さない。心筋は肥大し，その 
核は大きく， ところどころに，断二胞の形成がある。
心内膜，および，弁膜には異常がなし、。
大動脈は，ところどころに脂肪斑を示すが，著愛
を欠く。
腎は肉眼的に異常がない。全体として充血がみら
れ，糸球体は萎縮し，尿細管には潤濁・腫張がある。
また，尿細管細胞の一部は空胞性となっているが，
脂肪はなし、。間質，および，血管には異常がない。
腎土体は，皮質，髄質ともに軽度に萎縮し，皮質
には充血があるが，脂肪は全体としてすくない。
NO.I0 心外膜には，とくに，異常がない。心冠
動脈は拡大し，かっ，中膜の肥厚がある。心筋組織
は肥大し，筋原線維も太く，かっ，核も増大じ，と
きに分葉状を示すところもある。ところどころに，
併抵の形成がみられ，かつ，心内膜側の心筋組織内
に，強い出血がみられる。弁膜には異常がない。
大動脈の内膜は肥厚し，こまかし、脂肪斑が見られ，
中膜は弾力線維が粗となり，一部に線維化と石灰沈
着があるが，定形的なアテロームの形成はなし、。
腎は肉眼的に異常はなし、。全体に充血がある。糸
球体は萎縮し，一部のものには軽度の荒療がある。
Bowmann嚢に肥厚をみる。尿意田管にj園濁・腫張を
認める。細血管には異常がなし、。
腎上体は，皮質・髄質ともに軽度ながら萎縮し，
皮質細胞の境界は不明で，形がくずれてL、る。脂肪
は全体にすくなし、。 
NO.ll 心外膜には異常はないが，心冠動脈は太
く，中膜は著明に肥厚し，一部のものには線維化が
ある。心筋は著明に肥大し，筋原線維，および，横
紋も太く，かつ，核もヘマトキシリンで、淡染し， と
きに，分葉状，または，星状を示すところもある。
この像は，とくに，筋線維の横断面でし、ちじるしい。
かつ，大きい併眠の形成がところどころにある。心
筋組織内には，びまん性の出血があり，とくに，心
内膜側に強し、。弁膜には異常がなし、。
大動脈の内膜は， ところどころ肥厚し，こまかい
脂肪球を認め，中膜で、は弾力線維が消失して線維化
し，一部に石灰沈着を認める。
腎は肉眼的に著菱はない。全体に充血があり，糸
球体は荒療し，萎縮してし、る。尿細管にはj圏濁・腫
張がある。細血管には薯愛がなし、。
腎上体には，皮質・髄質ともに充血があり，皮質
には軽度ながら萎縮があり，脂肪は全体に少なくな
っている。
NO.13 心外膜には異常がない。心冠動脈は太
く，中膜は肥厚し，線維化してし、る。心筋は著明に
肥大し，筋原線維，および横紋も太く，かつ，核
も大きく，へマトキシリシで、淡染し，分葉状，また
は，星状を示すところもある。ところどころに併眠
があり，かつ，心筋組織内にびまん性の出血を認め，
出血は， とくに，心内膜側に強し、。弁膜には異常が
ない。
大動脈の内膜は， ところどころ肥厚し，脂肪斑が
みられ，中膜の弾力線維はところどころ粗となり，
並びかたが不正である。 
腎は肉眼的に異常はない。全体に充血がみられ，
糸球体は軽度ながら萎縮し， Bowmann嚢は肥厚L
ている。一部の糸球体に荒療がある。尿細管には潤
濁・腫張がある。細血管には異常がない。
腎上体は全体に充血し，皮質・髄質ともに萎縮し，
脂肪は全体として少なくなっている。 
NO.36 心外膜，心冠動脈には著~がなし、。心筋
は肥大し，核も大きい。間質組織は増殖し， ところ
どころに崩二肱の形成をみる。心内膜，および，弁膜
には異常がなし、。
大動脈にも特別な菱化はなし、。 
腎は肉眼的に~化がない。全体に充血があり，糸
球体は萎縮している。尿細管には著~がなし、。
腎上体は，皮質・髄質ともに萎縮L，皮質の索状
帯から網状帯にかけて出血がある。また，髄質内に
も軽度ながら出血がある。脂肪は全体にいちじるし
く少なく，ところどころに強〈脂肪が沈着している。
小括 
A.血圧調節神経除去の方法とじて，頚動脈洞，
洞周囲神経巣，および，大動脈神経を切除した。こ
のさい，頚動脈洞，および，i同周囲神経巣の，神経
除去にあたっては，故桜沢教授，斎藤教授の指摘し
た注意を，充分考慮したく3D。また，大動脈神経反射
にあずかる神経の傍路につし、ては，両教授(30)が指摘
されるごとく，頚部迷走神経幹のうちにもある。こ
の生理学的証明は，協研者小池が本誌にのベる。そ
れゆえ，大動脈神経の傍路をすべて除去するには，
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頭部迷走神経幹~-l;IJ除しなければならなし、。斎藤教
援は，この点につき， FRANKFURT a. M.の薬
理学教室で Ther・r講師が動物を開胸し，ついで，
大動脈の外膜除去をおこなう術式をみられた。かく
すれば，手術の完全性をよりよく期待しうるであろ
うが，手術の侵襲度がつよすぎるので死亡率が増
しかっ，血圧の上昇してくる時期がおくれ，また，
その程度も軽くなるので，わたくしは採用しなかっ
た。これらの神経傍路の多少は，生じる実験的高血 
庄の高さを重大に左右する。たどし，イヌ，ネコに
比して，ウサギ、でははるかにすくなく，したがって，
わたくしが意図する実験的高血圧性心疾患の作成に
は充分都合のよいことを経験した。
B.心電曲線は高血圧の発生，および，持続にし
たがって軸の偏向を示し，左室のみならず，ついに 
は，右室の負荷・を思わせる例もあった。このさい，
臨床的には，高血圧性心疾患の己往歴を正確にしる
ことができないので， Moschowitz<11Jのいった障害
脈管内圧×時間を，た Yちに認めることのできない
場合が多い。しかし，実験的にわたくしのおとなっ
た，いわゆる，神経性高血圧症においても，ほど，
正しいことを認める。このさい，この実験的高血圧
症が，いわゆる，腎性高血圧症に示される腎障害，
とくに，悪性兆候を少しも呈しなかったことを観察
した。また，動物全生体から総合判定しても，この
ことがし、えるようである。すなわち，この種の神経
性高血圧症は腎因性でないこと，おそらく，体液性
の式z1:Moschowiでありえないことを前提として， 
がなり立つこと L考えられる。
さらに，註をつけるならば， Moschowitzの式は
良性本態性高血圧症，ないし，少なくとも，良性腎
硬化の型において適応されるものであらう。
アドレナリシの連続注射例に，多少，神経性高血
圧症の結果が促進される傾向を認めた。しかしこ
の体液性影響は細小動脈え死を生ぜず，古くから指
摘された通り， Monckeberg型の脈管硬化を促進
するように恩われた(2)。
C. 心肥大，拡大は，術後 40~70 日で肉眼的，な
いし，組織学的に全例にみられた。肥大はコレステ 
りシ注射・群に強<，かつ，この群には，多くの心冠
動脈硬化を証明した。この経過中に，まず，左室の
緊張性拡大期に，心電曲線は形態的安化と一致し
て，しばしば，右軸方向への心拡大，すなわち，肢
誘導において，右型， Goldberger誘導における垂
直心を思わせる所見をうる。このことは，動脈性高
血圧の左室負荷と，なんら，矛盾しなし、ことである
が，臨床的に高血圧の初期に，右室負荷があると，
ときに，誤解されている点である。これは，心電曲
線だけについていっても鑑別されるものであって，
QRSにかんする型の愛化と， ST.Tの偏向型を充
分考えれば容易である。
形態学的に筋性肥大，ないし， Querdilatationを
示す時期におし、ては，)E型的の左室肥大曲線を，実
験動物におレても証明する。すなわち， QRSは左軸 
偏向を示し， ST・Tは左室の負荷を示す。
D.動脈硬化は，おもに，大動脈にみられ，組織
学的には中膜の線維イヒ，石灰イヒが多<， また， コレ
ステリン注射群で、は，心冠動脈の硬化がみられ，組
織学的には同様に，主として，中膜の肥厚，変性が
認められた。腎には，一般に充血が強く，尿紙管の
溜濁・腫張，または， Z羽生萎縮の所見を示す例もあ
ったが，特殊な一定の傾向はなかった。しかるに，
斎藤教授の協研者中島(23)は，長期間，すなわち， 2 
年前後いかしたイエ・ウサギに良性腎硬化症，なし、 
L，原発性萎縮腎を思わせる組織像を認めた。わた
くしの観察は実験目的によって，かような長期間に
わたらなかった。症例によっては，中島のいう所見
の傾向を認めうる場合もあった。それゆえ，この種
の神経性高血圧症における腎愛化は，おそらく，高
血圧に続発し， しかも，心所見におくれるものでは
ないかと考えられる。群 Iの腎上体には，皮質，な
らびに，髄質に肥大の所見がみられ，群Eでは，む
しろ，萎縮の所見が強く， とくに群llAではいちじ
るしし、。脂肪染色の所見として，群llAでは，質的
愛化がみられ，群llBでは量的に脂肪が少なくなる
と結論できるようである。横浜医大守教授(22)は，
この種の実験的高血圧動物の，腎上体上皮，ならび
に，髄質に肥大を認められた。それはわたくしの群 
工の所見と一致する。しかし，この肥大が，群llA・
Bでは，むしろ，逆方向にZ霊化することを注目した
ぃ。この種の観察においても，観察日数の長短によ
って所見が大いに異ると考えられる。 
B. 臨康的研究
はしがき
高血圧症における心電曲線の研究は，内外ともに，多数ある。故桜沢・斎藤教授指導(32)のも
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とにも，西尾・黒田・三島・中野・桑折〈25L因子・呉{川などの業績があるO 昭和 25年以降，
わが国で用いられてさた国際死因別統計表には，それまでの疾病分類じかなり，ちがったと
ころがあるO 高血圧症，および，高血圧性疾患については，すでに，故稲田名誉教授追悼講演
会で， くわしく，討議されている。
高血圧性心疾患について，松岡(21)は，斎藤教授指導のもとに，本態性高血圧症のうち，高血
圧性心疾患をもつものについて観察した。そして， r高血圧性心疾患」の概念を明らかにし，故
稲田名誉教授追悼講演会で，とりあげられなかった問題を補足し，あわせて，過去十数年間
に，いくつかの変遷をしてきた誘導法による高血圧性心疾患の心電曲線を，臨床的に意味づけ
た。これらの業績から，高血圧症の Ecgとして，つぎのようにまとめることができょう。
高血圧症の Ecgには低血圧症におけるよりも，多くの異常があるO たY し，完全に尋常な 
EcgはもちろんあるO どのような異常もおこりうるが，左心の負荷曲線がもっとも多し 高'0
血圧症の兆候がいろいろあるように， Ecgの所見もいろいろである。
本症の早期における Ecgは左軸偏向があるにせよ，ないにせよ，その他では尋常である。
程度がす Lみ，ことに，左室の肥大がいちち、るしくなり，心冠硬化がおこり，そのため，心
冠不全が現れるまでに，大体，つまの三つの変化がおこるといえるO
1.肥大それ自体の所見 J 
2.房室および，心室内伝達障害 
3.心冠 Ecg
左室肥大は左室負荷の第 1，および，第 2型をおこす。通常，第 2型は第 1型の発生よりも
遅れておこるO しばしば，この時期に，二つの型が合併して，左室負荷の混合型をつくるO 第 
1型なしに，左室負荷の第 2型がいきなりおこることがあるO かように，高血圧症における 
Ecgは，心負荷があるか，どうかを，大体ではあるが，その程度を推定させるO いつでもで
はないが， Ecgは，しばしば，心負荷，ないし，肥大を， X線検査・理学的試験よりも早く現
わすことがある。
以上を，さらに，補足・説明する。左室肥大はつぎの諸型のうちのいずれか一つをもちうるO 
1. 尋常な，基本的左心室型と尋常な心電曲線をもつものO 
2. 単極誘導における QRS群の電位差の大きいもの。双極性胸誘導も，また，大きな QRS
群を現わすことがあるO
)，!が通常(aVFは高電位差を，心位が垂直だと，aVLのGoldberger心位が水平だと 
高電位を示す。かような場合に， RS. T区間，および， T波は尋常であるO 
3. 左室負荷心電曲線 
RS-T区間，および下向きの T波は， Wilsonのいわゆる単極胸誘導，たとえば， V5，V6に
おこるO すなわち，左室の心外膜面にたいして，導子をおくときに現れるo QRS群は尋常で
あるO
水平心位なら， aVLが以上の型を，垂直心なら，通常， aVFが以上の型を示めす。
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広くいえば，左室負荷は，その他の点で尋常な心臓にもおこりうるが，臨床的には，通常，
左室肥大をもっ人に現れるO 
4. 高電位差を伴なう左室負荷の Ecgの QRS群の幅はのびる。この型は前項のものと似
ている。しかし， RS-T，および Tの変化は，通常，さらにいちじるしい。
以上をまとめると，
左室肥大は QRS群の電気的動揺を高めるO 左室負荷は RS-Tと T に変化をおこす。それ←
ゆえ，肥大と負荷は別々にも，一緒になってもおこりうる。左室肥大をもっ人を数年間追究す
ると， Ecg上に進行的な変化をみることがあるO たとえば，高電位差， QRS群の幅の増し，
左室負荷所見の発生などであるO しかし，少数ではあるが，反対の所見も，自発的に，または，
斎藤教授が述べられているように，自律神経プロック剤の使用ののちに生じることもあるO 一
般にいえば，高血圧をもち，尋常の心電曲線をもっ人の予後は，左室肥大，および負荷の兆候
と高血圧をもっ人のそれよりもよいといえる。
悪性高血圧における心電曲線は，慢性糸球体腎炎，慢性腎孟炎の尿毒症におけるほどしばし
ばではないが，血中の Kのましとともに， T波が尖り，高くなり， Caのへりとともに QT間
隔がのびる。例外的ながら尿毒性心包炎は RS-T区間の低下をきたす。これよりは，心硬
塞，心冠不全像の頻度が多し1。このさい，潜伏性の心冠動脈疾患の診断には，とくに，注意す
べきであるO この疾患は，自覚的ならびに他覚的には，一応，所見があっても，心電曲線に変
化を示さないことがあるo Pitressinを注射，低酸素分圧ガス吸入，運動負荷をさせる方法が
すすめられている。しかし，他の方法で確かめうる心冠動脈疾患を，かよううにしても診断し
えないことがあるo Pi tressi:n(17)や低酸素ガス実験は危険を伴なうことがあるO しかも，その
陽性率は 50%を越えなし¥。その原因ば，自発的に生じる心発作の諸条件をすべて再現するわ
けにゆかないことによるO それゆえ，特別の場合以外には，わが教室では行わない。
項 1: (本態性高血圧症の Ecg)
本態性高血圧，悪性腎硬化症などを含む外来，入
院患者 56例を Keith.Wagenerの分類にしたがっ
てI型からIV型に分け，一方，標準肢誘導， Wilson 
胸誘導，および， Goldberger誘導によって心電曲 
線をとり，これらについて相関の有無を検討した。 
Korthゆ， Sokolow(14)にしたがって，心電曲線
を尋常型，軽度左型，高度左型，軽度右型，高度右
型に分けると，左型を呈するものが 26例あり，その
なかで高度の左型を示すものは 13例あった。しか
し右型を示すものもあった(表 4)。
これらの型を血圧高にしたがって分類すると，表
4のようになり，血圧高そのものと，心電曲線の型
との聞には有意な関係が認められなし、。 
Keith-Wagenerの分類と心位型との問にも，同
様に，特別な関係はない(表5)。 
STI，ST][の下降を示したものは， 56例中 11例
であるが， STH，STmの下降も 8例に認めた。血圧
高との関係をみると， STr，ST][の下降を示す 11
例中， 7例の縮期圧ほ 180mmHg以上あった。し
かし，縮期圧が 140mmHg台のものでも， STr， 
ST][の下降を示した 2例があった。また， STH， 
STmの下降についても，大体，同様のことがし、える 
(表 6~7)。
決定的の左室肥大曲線の特徴として Korthが強
調してに、る QRSmとTmの反向性については， 56 
例中 12例に認めた(表 8)。この反向性を示すもの
の心位型は，表 9に示すように，心電曲線上，左型
を示すものが多く，右型を示すものは少なし、。これ 
を血圧高とくらべると，その聞に全く相関を認める
ことができない(表 10)0ST 1，STHの下降を示し，
かつ，左型で， QRSmとTmの聞に反向性の認めら
れたものは 5例であった(表 11)。 
38例について心電軸の位置と心位型との関係を
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みると，尋常型のものには中間位，なし、しは，半垂 おいて左室優勢を思わせる Ouにもさえ経験される。
直位か多く，左型を示すものには，水平{古，または Lepeschkin(9)は， 心の位置の愛化による軸の偏向
半水平位が多い(表 12~13)。 よりも T 1の異常の方がより有意義であるといっ  
Schlomkaの型係数と血圧高をくらべると，その た。 Barnesは左室優勢の証拠として負牲の Trを
聞にはいちじるしい相関はないが(表 14)，た Yし， 示す例が，観察例の 20%にのぼることを指摘し，
心位型との間には，一般に，左(If型を示すものが， しかも，これか軸の菱化を示さなかったことを述べ
他の型にくらべて， 1より大きい型係数をもつもの た。このことから，氏らは，軸偏向をきたす因子
が多い(表 15)。 が，負性のTをきたすものとはちがうのであろうと
心電曲線上の異常所見としては， STの下降と T 結論した。項 2では，左室の仕事が一次的に増す障
の菱化とがもっとも多い。たどし，との菱化はし、わ 害をもっ例の心電曲線から，軸偏向をきたさない例
ゆる高血圧性心疾恵に特有なものとはし、えない(表 の頻度を調べその理由を考案した。 
16)。 観察方法
また，心鳴息様の発作，あるし、は，狭心症様の苦 症例は，縮期圧 150'mmHg以上，弛期庄 90mm
痛を訴えたものは 10例あり， うつ血性心不全の兆 Hg以上をもつものが大部分である。たどし，弛期
候を認めたものは 3例あった。その中で 2例は大動 圧が 90mmHgあっても，腎炎，甲状腺機能冗進
脈弁閉鎖不全症を合併していた。 症，その他，急性炎症をもっ患者は，この観察から
小 括 除外した。高血圧症群のほかに，少数の梅毒性，な
実験的神経性高血圧症に対する心の斐化は，肥 らびに，ロイマチ性大動脈弁疾患の少数を入れた。
大，または，拡大を示したが，肥大はかならずしも これらの例からあたらしい，または，古い心筋硬塞
拡大を合併するとはかぎらず，求心i性肥大をおこす 症をものぞいた。なぜなら，こ与でしらべようとす
場合があることを知った。とくにコレステリン注射 る心電曲線の型の意味づけを複雑にするからであ
の場合に，しばしば見た。これは，当然のこと与も る。また， QRSが 0.12秒以上のものも除いた。こ
し、える。なぜなら，動物実験の成績だけから考えて れらは脚プロツグの他に，大量のジギタリス(時に
も， Ecgの異常は血圧高よりも，血圧高×時間に， キニジン〉療t!ミをうけたからである。かように選ん
影響されるところが，より大きいとし、えるからであ だ 89例中， 74例は動脈硬化症の有無にか Lわらず，
る。患者の己往歴から，どの程度の高血圧が，どの 本態性高血圧症であり， 9例はロイマ， 6例は梅毒性
くらい続いていたかを，精確にすることは困難であ 大動脈弁疾患をもっていた。系統的に検査のでさた
った。また，斎藤教授就任前，教室でとった Ecgの 例は 36例で， 12例は剖検しえた。全例の心像はX
多くには， Goldberger誘導が欠けていた。それゆ 線ではかった(梅沢・松本(20)の論文参照〉。全例を 3
え，協研者，渡辺(礼)C37)・佐久間(29)の集めた症例 群に分け，第 1群は ST・Tに著愛のあるもの，第 2
の Ecgをも集めて，つぎの点を補足した。 群は ST-T に菱化のないもの，第 3 群は ST・T に~
項 2: (左室優勢曲線と軸偏向〉 化はあるが，軸偏向のなレ同方向性のものである。
動物実験で確めたように，軸の偏向を伴なう左室 成 績
優勢曲線のほかに，軸の偏向を伴なわない左室優勢 第 1群のうち軸偏向を伴なうものは，第王誘導
曲線にかんする調べである。前者については，もは で， QRSの主峯は上向き・第 I，第E誘導では逆
や，はしがきでも述べたように，大体のところにか 倒している。さらに，第I，第E誘導の QRSはふ
んしては，諸家の意見は一致してしる。しかし，後 つう二相性で， S型を示す。すなわち，はじめの部
者については， Barnesおよび， Katzωらの業績が 分に上向性で，のちの 1/4以上は逆倒している。こ
あるにもか Lわらず，わか国では，最近出版された の QRS~化には T 波，または， STの異常が合併
教科書(19)(33)にも，または，論文にも，その記載は しなし、。第 2群の軸偏向を伴なうものは，第 1，第
すくないか，欠けているからである。このことは， I誘導で QRSの主峯は上向性，第 E誘導の QRS
日常の臨床においても，左室に明らかな急性負荷の は，主として，または，完全に逆倒 L S型を示す，、 
か Lる原因がありながら電気軸の菱化をきたさな ST・Tの菱化はし、ちじるしし、。第 I・第E誘導で，
し、例を経験する。これは， ST-Trの典型的な偏向 また，ときには，第E誘導でも， ST・Tは QRSの
をもっ例にも，また，ときには，第 1，第E誘導に 主峯と逆方向にある。すなわち， STrは低下し，
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Tr(および T][)は負性， STEIは上昇し， Tmは陽 に，心がし、ちじるしく拡大L， V4の伝導子が心尖に
性である。第工〈第IT)誘導で STの響曲は上向き ないときは， V4はV2に似る。心拡大がなく ，V4の
となり，第E誘導では下向きとなる。 伝導子が心尖の近くにあるときには， QRSは上向
もちろん，この 2群の中間型というべきものもあ きとなる傾向があり， ST・Tは下向きとなり，第工
る。 誘導に似る。
軸偏向を伴なわない同行性の群では，すべての誘 剖検所見 12例全部に，多少とも，左室肥大がみ
導で QRSの主峯は上を向き，軸偏向を伴なう第2 られた。心重量と心電曲線所見との問に一定の関係
群でみられる ST ・ T の~化は，第 I 誘導でみられ， はなかった。最大の重量は 540g，平均重量は 450g 
ときには，第E誘導にも現れる。この系列中には， であった。例7は Trか負性で心重量は 350gであ 
QRSがすべての誘導で逆倒するものがなかったの った。軸偏向を伴なう第1群にもこれと同様の関係
型の頻度 大部分は軸偏向を伴なう第2群に層 かみられる。こ与における心の最大重量は 650g， 
L，2(?例はこれに入る。た Yし，その 5例は，この 尋常の左軸偏向を示し (QRSの逆倒)，肢誘導の T
群の基本型とはちがって， T][も逆倒していた。軸 波は小さし、。程度の差はあったが，すべてに，心冠
偏向を伴なう第2群に似てし、るが， Trは小さく上 動脈硬化と心筋の線維イ巴とがあった。こ与にあげ、た
向し，逆{fl]しないものが次に多かった。これらの 例のうちIこは新日の心硬塞所見はなし、。剖検をおこ 
STは，ふつう，第 1，または，第工・第E誘導で， なった患者群の平均年令は 59才であった。
等電線から 0.5~2.0mV 低下し，かつ，上向きの轡 X線心実犬像との関係 X線による心実大像と心
曲を示すのこの種のものは 19例もあった。軸偏向 電曲線の間にも明らかな関連i性はなかった。心の大
を伴なう第1群は 11例あった。軸偏向を伴なう混 きさを，つぎのようにはかった。すなわち，心の最
合型も 11例で、あった。こ Lにおいては， QRSか第 大積経:左横隔膜の高さにおける胸壁の最大積経。 
1群のそれに似ているが，第I・(および第ll)誘導 このように簡単な心・胸壁測定によると，心肥大は
の ST・Tは朝l偏向を伴なう第2群に似ていた。軸 はっきりしないが(中村，梅沢，松木(24))，かた
偏向を欠くか，第工誘導で ST.Tの愛化が典型的 ちと理学的所見とをくらべるには，なお，多少の価
のものは 9例あった。その他の 5例は第 1，または 値がある。個人の体格がし、ろいろで，正確な心の
第 I・第E誘導で STの低下が異常とし、う程度であ 大きさを記録する方法はないのであるが，さし当
つた。単なる左鞘偏向，すなわち， QRSか主とし り， X線検査が，やはり，最も実用的である (Zdan・
て，または，全く逆倒し，かつ第I・第 E誘導の sky)C16)0 成人における心・胸壁比が 50%，または， 
ST.Tに異常のないものは 6例であった。このう それ以上を尋常より大きい心と仮定した。たどし，
ち， 2(!7tlのTmは逆倒していた。なお，すべての誘 これは，全く，便宜的なものである。全例のやく 75
導で低電位差のため，上にのベた群に分類でァきない %は 50%以上であった。とくに，負性の Trを示
ものが 2例あった。全例を通じて，もっとも，特徴 す例の約 90%はこの意味における肥大Jむをもって
的と思われるのは，第I誘事における ST・Tの儒 いた。たどし，肥大心を示した群の約 60%は，い
向である。これは 46例にみられた。そのうち 19% わゆる，同行型を示した。
は軸偏向を欠L、てし、た。 Barnes等の系統的観察と 逐次的にみた心電曲線の菱化 1年以上にわたっ
一致する。 て調べると，かなりの多数に典型的な特徴のある進
胸部誘導所見 そこで V¥lでは QRSの主宰が， み方を認める。初期の~化は，なお，尋常の範囲に
ほとんど，いつも小きし、。上向きの部分が 3mV， あるが，軸の偏向がし、つも注目される。のちには，
または，それ以下のものが 779告に認められた。 第工・第E誘導で STが低下する。これにしたがっ
QRSが全く逆倒していたものは5例あった。とき て，これらの誘導でT波の振幅か小さくなる。この
に QRSは W，または， M 型を示す。 STはふつう 時期における低下した STは上向きの凸状を示す。
尋常で，まれに， 3mV以上の上昇を示す。 T波の さらに進むと，第I誘導で STは上に向って凹とな
高さも尋常であったが，まれに，高い例外もあっ り， Tは，はじめ二相性。ついで逆倒するοSTの
た。 Tの逆倒は 3例にみられた。その一部の QRS ~化に， QRSの愛化か加わることもある。すなわ
は主として上向きであった。 ち，第2型にしばしばみられ， QRSは S型に近く 
V4では決定的なことがし、えなし、。たどし，一般 なる。第I誘導における ST・Tの進行的な菱化は，
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左室優勢における，もっとも特徴的なものと考え
るo
左室優勢の同行型軸偏向を伴なわないで，第I誘
導の ST・Tに斐化を示した 8例のうち， 5例は高血
圧心脈疾患と診断しえた。 8例中 4例は少なくとも，
1度，うつ血性心不全をおこした。 8例中 2例は慢
性ロイマチ性大動脈弁疾患をもち，僧帽弁口狭窄，
ならびに，弁閉鎖・不全をも合併し，また， 1例には
梅毒性大動脈弁閉鎖不全があった。これらの弁膜症
を伴なうものは，同時に， うつ血性心不全をもって
いた。これらのうち， 2名を剖検し，左室肥大を証
明したが，心電曲線では左室優勢の同行型であっ
た。そのうち 1名は数年間，高血圧症とともに，数
回のうつ血性心不全をおこ L，数回にわたって外
来・入院で処置した。心は，いちじるしく拡大し，
重量は 605gあった。中等度の心冠動脈狭窄と心筋
線維化とがあり，た Yし，心硬塞はなかった。第 2
の患者は，幼少よりアレルギー性気管校哨息にか L
り，のちに動脈性高血圧がおこり， うつ血性心不全
の未期症状のもとに入院した。剖検で，心は左右両
室とも極度に肥大・拡大し，重さは 620gあった。
心硬塞はなかったが，中等度の心冠硬化，および，
心筋線維化かあった。腎硬化症・両側の胸水・1市気
混同してはならなし、。動物実験で証明しえたこの事
実は，高血圧症のごく初期にみる。一見矛盾した右
型の出現を説明するものであろう (26)。この時期に
おける高血圧患者の剖検は，偶然をまつより他はな
い。 
しかし，高血圧症の臨床においては左室肥大が右
室肥大に先行する事実を，より，しばしば認める。
高血圧症のみならず，梅毒性，ならびに，ロイマチ
ス性大動脈弁疾患にも，かような所見が認められ
る。僧帽弁に異常があると，しばしば，左室と右室
の肥犬を併発する。
慢性肺疾患や，肺動脈圧充進を増す胸廓異常が合
併すれば，右室優勢が左室優勢に加わる。これらの
ために双極誘導で、は左室優勢における電気軸の偏向
は表面的に現われないこともある。一次性におとる
左室優勢が，かえって，その軸偏向の度を軽くする
とき，右室の事状を考えると，かえって，病勢め悪
化していることもありうる。これは動物実験でも示
すことができた。たどし左室肥大の新期における緊
張性拡大で，右型の現れうることと混同してはなら
なし、と思う。
軸偏向を中和する因子は， かならずしも， ST・T
安化を，同様な意味において，影響するとはし、えな
腫もあった。"、。この点は注意を要する。  ST・Tの菱化が，長く
同行型群の 8例中 4例に負性 Tを第 E誘導にみ
た。その 2名は高血圧， 1症例はロイマ， 1名は梅毒
性大動脈弁疾患をもっていた。同行型群の 1例につ
いて年余にわたり，心電曲線を追求しえた。 ST.Tr
は特徴的に菱化したが，軸偏向はなかった。高血圧
症をもち，己往歴にうつ血性心不全があり，現症と
して，労作時性呼吸困難があった。
一時性に生じた左室優勢曲線にいつもみられる特
徴は， STIの偏向である。軸偏向は大多数にみら
れ，そして，肥大の有力な傍証であるが，全例の 20
%は軸偏向を示さなし、。軸偏向をおこさない理由と
して，A.同時に右室肥大を合併しているのか， B.心
の位置異常のために相殺された結果と思われる。呼
吸性移動により Qmが上向きとなり，同時に Tmが
逆倒し，また，低下することもある。このことは同
行型が， "、かに容易に心の位置異常で干渉されるか
を示す。'左室肥大が右室肥大に先行する事実は，軸
偏向をともなわない左室肥大の心電曲線の意味づけ
に大切である。このことと，わたくしが動物実験で
証明した左室の緊張性拡大による縦軸の延長，ごく
模型的にいえば，右型と垂直心傾向を生じることと
つづいた左室優勢の，たど一つの診断的根拠となる
こともある。すなわち， Cohnc心のいうように， T
波の菱化は軸偏向と同様に重要であり，また， Bar-
nesのいうように，軸偏向がなし、からといって，第 
I誘導における負性のTの意味を軽視すべきではな
し、。
左室優勢における第 I誘導の菱化と，他の原因に
もとづく Trの逆倒とを混同してはならない。負性
のTはし、ろいろの場合におこる。前壁の新しい硬塞
は，あやまられ易し、。この際，連続して心電曲線を
とれば，鑑別できょう。左室優性では，たとえ，~
化するとしてもゆるやかで，また，一旦，現れると，
多少とも持続的である。たどし，慢性心冠不全にも
とづく， Trの逆倒は，かなり不安のま人かつ，
持続的なこともある。持続的な負性の Trは，急性
腎炎をはじめ，その他の急性感染と区別しなければ
ならなし、。ジギタリス ST・T とも区別しにくい場
合がある。たどし薬物の使用を中止すれば，ふつ
う，困難ではなし、。
かように，負性の Tr，または， ST.Tの菱化は，
たど一つの原因によるものではなし、。しかし，かな
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り定常的に現れる症候ではある。それゆえ，他の可 してきた。かように，いちじるしい軸偏向は，褐色
能性を除外出来れば，左室優勢の有力な診断的根拠 萎縮心にもおこり，かならずしも，左室優勢の証拠
になる。 ST.TIの菱化は心活動における再分極過 でないことがある。しかるに，尋常の左軸型，また
程に大きな菱化のある証拠である。すなわち，肥大 は，軸偏向をともなう第 1型は左室肥大の場合にみ
心における伝導系の広範な菱化を反映するかなり大 られるが，前述したように， ST・Tの偏向は，長期
切な因子である。この伝導系における障害は， QRS つづいた左室優勢の， ¥，、ちじるしい所見であり，左
を 0.11秒まで延長するほかに，他の彊の心室内伝導 室優勢の存在を示す。この ST・Tの愛化に，かなら
障害兆候 (QRSの結節・分!肢〉を現わす。場合によ ずしも軸偏向が伴なわないこともすでにのベた。左
れば，伝導障害は心冠硬化にもとづくこともある。 室肥大の診断に第 I誘導で，この菱化を認めること
伝導系は，他の心筋よりも低酸素血症，ないし，低 は大切である。なお，新しい心硬塞症についてもの
酸素症により敏感にはたらししかし，伝導障害 ベた。
且再は，かならずしも心冠硬化によるばかりではない。 呼ヨ 按
たとえば，若年者の慢性ロイマチス性心弁膜症にも 近年，高血圧性心疾患の名称が用いられている
みられる。 Wearnet (11.a 5)は，心筋が肥大しても， が，その内容は人により多少ちがうけれども，われ
毛細血管の供給が，それに伴なわないことを示し われは，高血圧による直接的な Strainand Stress 
た。これは肥犬心の伝導障害をおこす大切な因子で が心にあらわれた状態と理解する。長い間いちじる
あろう。生前，定型的な優勢曲線があり，剖検で心 しい高血圧があり，それにたいして脈管系が順応で
筋肥大以外に異常がなく，かつ，心冠動脈も尋常で きなくなると，一定の高血圧性心疾患がおこる。す
ある ζ とがある。これらの ST.Tの菱化(伝導障 なわち，本症は高血圧が心に二次的に作用して発生
害にもとづく菱化〉等と，負傷流とにもとづくもの したもので，単に高血圧症が示す心機能状態とは区
と混同しではならないことは前にのべた。負傷流に 別すべきである。血行力学的にみて，高血圧性心疾
もとづ<ST.T の~化は，伝導障害におけるよう 患の意義は大きく，しかも，その中に多くの大循環
に， QRSの主峯の向きとかならずしも逆に向くわ 系の機能上，検討を要すべきものを蔵している。た
けではなし、。伝導障害では Convexityが ST偏向 とえば，心冠循環との相関について，高血圧性心疾
の向きと逆方向であるが，負傷流の場合は同方向を 患時の心冠系は，あたかも乏血を来たさないかのよ
とる。さらに多くの例で，負傷流ではTが ST偏向 うに拡大していることもあり，また Master et a1. 
よ逆方向をとるがえ伝導障害ではTが ST偏向と同 (10)の指摘したように，はげしい高血圧を持つ人に
方向をとるともし、えよう。左室優勢曲線と，左室内 は，むしろ，心硬塞所見は稀であるともいわれてい
伝導障害曲線との相関は，心室内伝達障害が長くつ る。しかし，高血圧症にはしばしば心冠硬化がおこ
づく場合に，よく認めることが出来る。この際， り，これが高血圧性心疾患の致命的な結果をまねく 
QRSが 0.12秒をこえるということ以外には，通常 ことも知られている。 Friedbergωは，心冠硬化と高
特徴的な菱化はない。ときに，負傷流は，左室優勢 血圧性心疾患には共通する機転が働いていると考え
の場合にみるような ST，および， Tの斐化を示す ているが，一方が他の原因となる関係は，かならず
ことがある。 Lかし，負傷流の QRSに対する菱化， しも証明されていなし、。しかし，心冠循環に関連し
ならびに， ST.Tに対する安化は，伝導障害時のそ て，高血圧性心疾患における心筋の状態の検討はき
れと，はっきりちがう。なお，この区別に胸部誘導 わめて重要である。高血圧性心疾患には心筋の線維
が助けとなりうることはし、うまでもない。 (Barnes 化を主とする震性症が，心冠不全の有無とは無関係 
unipolar lead) にみられるが，これと心拡張，心肥大の問題は切離
単に， QRSmが逆倒してし、るだけで，第 1，また して考えることができない。高血圧性心疾患の場
は，第 1，および，第E誘導の ST・Tに菱化がない 合，心拡大，肥大は，いつも存するかのように考え
場合には，たれ左軸型と記載してきた。中年者の られるが，剖検所見として緊張性拡大はもちろん，
ゃく 20%はこの単純な左軸型を示す。肥満，また 筋性拡大は毎常みられるとは限らなし、。心冠不全以
は，妊娠時も同様である。 Q型を伴なわない QRSm 外の原因で死亡した高血圧性心疾患例には，心肥大
の逆倒のある上に， QRS:n:も逆倒しているなら，左 のないことが，ときに，あるけれども，うつ血性心不
室優勢の証拠と考えられ，軸偏向を伴なう第 1型と 全をもった本疾患で、死亡したものには，原則として
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拡大がみられる。それゆえ，高血圧，患者に心肥大が
認められる時には，どの程度までが高血圧そのもの
による菱化であるかと云う検討を心要とする。いず
れにせよ高血圧性心疾患の場合，その障害の主な原
因は，動脈性高血圧の存在による左室の心筋にたい
する Stress and Strainであると云える。そし
て，木疾患の心筋は，それが，需要する血液量にく 
らべて心冠血流の不適当になること，すなわち，局
所の心冠流血の絶対的比率の減少と，順応の不適当
になるところにあり，心筋の需要にたし、して，心冠
循環の不適当になるところがもっとも病兆的であ
る。多くの因子によって維持されている循環系のホ
メオスタージスを考えるさし、にも，高血圧性心疾患
の検討は大きな意義をもっ。動脈性ならびに心筋性
傷害を救うためには，高血圧のコントロールが必要
である。しかし臨床の実際面では，高血圧のコン
トロールよりも，はるかに高血圧性心疾患の対策に
従事することが多し、。それゆえ，高血圧性心疾患の
診断がより必要となる。
近年高血圧性心疾患における心肥大のおこり方に 
ついて，生化学的な見方がいちじるしく発達して来
た。それゆえ，従来の循環力学的解釈?と，との点を
考慮すればつぎの様に，まとめることが出来よう。
(a)末梢脈管抵抗が高まると，心筋の代謝は増す。 
(め神経性因子の大きい高血圧症における安感神
経系の過興奮は心筋の代謝過程を増す。しかし，腎
上体・交感神経性起原のカテコラミジ，および，甲
状腺ホルモシなどによって，酸素消費はふえても，
心の力学的効率は，むしろ，さがる。 
(c)心筋細胞の代謝が高まると，下垂体成長ホノレ
モンおよび腎上体鉱質コノLテイコイドにたいする受
容性は増す。
以とのまとめには，現在，なお仮説の域にある部
分もふくまれてし、る。 Schumann(13)は，心筋の肥大 
が，いつも，代謝作用の定常的に増す場合におこる
とい.'>.，これを証明するために，低酸素分圧下にお
かれて成長したラッテに，心肥大のおこることを見
た。しかし，心冠カテ{テル法によっても，間接計
算法によっても，われわれは，高血圧症，および，
他の末梢脈管抵抗の増す場合に，心の酸素消費量
が，お込むね，尋常値にあることを知ったσ それゆ
え，われわれの結果は Schumannが動物実験で見
Tこ結果のうらづけにはならない。
機械的，代謝的，およびび、，体液性の諸因子のはた
らきかたは，複雑である。なお，高血圧性J心心疾患に
おける心肥大については，高血圧者の腎状態，その
障害による腎性の神経・体液性影響をも考える必要
があろう。
高血圧性心疾患における Ecg~化は，ふつう，左
軸偏向，ないし，いわゆる左室優勢型である。 ST・
Tは低下するが，これらは心筋の乏血(主として相
対的〉とも関連すると思われる。たれ末梢抵抗の
増すため，い Lかえると血行力学的な心負荷だけに
よっておこるのでないことは，つぎの事実からして
も，わかる。
(1)高血圧の持続と Ecgの異常との間には，はつ
きりした関連性がなし、。しかし， T;波の菱化の発生
と弛期性高血圧の度合との聞には，ある程度の関係
がある。しかし，これとても，弛期性高血圧が直
接，rI'波を斐化したとする確証はない。なお，血圧
の尋常な人にも心筋に乏血状態があれば(心冠動脈
硬化，低酸素吸引，エヒ。ネプリンの註入時)，これと
同様の Ecg所見が現れ，また，高血圧を伴なわない
特発性心肥大症にも同様な所見がおこりうる。
は臨床的，ならびに，Lepeschkin12)，(2) Raab(
動物実験的に，エピネプリン，および，ノル・ェピ
ネフリシを注入したとき，昇圧効果と Ecg菱化の間
〉，28に比例的な関係がないといった。斎藤教授も〈 
Heringおよび Goldblatt動物について以上を追
試し，同様の結論をえた。さらに，井原Cl8)は「抗ア‘
ドレナリ シ j舟jを使って，カテコラミンの弄庄作用
を完全に抑制しても， Ti波の低下，ないし，貫性化
を抑制することができないことを確めた。 N-イソ
プロピール・エピネフリ yの昇圧性は弱し、が，子ピ
ネフリンでおこるのと同様な Ecg~化をおこす。
それゆえ，カテコラミシでおこる Ecg~化は，血圧
高と関係なしにもあらわれ，心筋の代謝にもとづく
局所的な生化学的作用を考えずには，説明しにくし、。
(3)胸・腰ズイ，または，全交感神経を除去した
のち，高血圧もがそのま L続き，または，さらに光進
していても，病的な Ecg~化は多少とも尋常化する
といわれている。わたくしには批判するだけの経験
がなし、。外科がわの人たちは，神経除去後，高血圧
性心疾患の Ecg所見がよくなることと，血圧のさが
ることとは無関係であるとしている。血行力学的安
化と高血圧者の Ecgとの間にも，いちじるしし、(!1) 
相関がない。高血圧者の Ecg菱化が減塩金により， 
ときに，消えることがある，たどし，それと血圧の
下降との問に，しい、ちじるしL
られている。高血圧性J 低正酸素性 Ecgの心心疾患患、にみるf
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~化を自律神経プロック剤が尋常化することはあ
る。そのさいにも，降圧作用と Ecgの尋常化。とは一
致せず， ときには，血圧高でなしに， Ecg安化にた 
L、する影響がよりよく認められることもある。
かように高血圧性心疾患における ST，Tの菱化
が，直接，上昇した血圧の負荷にもとづくとしヴ証
明は，簡単のようで，実はむずかしし、。これら Ecg
の安化をどのように解釈すべきか，また，心筋にお
よぼす神経・体液性因子の作用がどのくらい干渉す
るか。本態性高血圧症の経過中，神経性因子の優越
している相においては，交感神経性・体液性因子の
はたらきも増すと，前にいった。心にかんするかぎ
り，高血圧性心疾患の Ecg~化とエピネプリンの注
射，または注入でおこる Ecg菱化，ないし，交感神
経刺激でおこる結果との聞に，本質的な類似性はあ
る。教室の徳政(36)らがのベた高血圧者の P-R短縮
も，交感神経トーヌスの増加が，すくなくとも，要
因のように思われる。
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同す 表 
Tab. 1. Surface Area of the Heart (cmり group 2. 
Before After Before After A) 
No. 1 7.3 8.4 No. 7 7.1 7.7 No. 4 No. 5 No. 6 No. 7 No. 8 NO.34 
No. 2 8.0 8.8 No. 8 6.2 7.0 2.18 2.15 1.96 2.28 2.20 2.43 
No. 3 8.5 8.8 NO.34 7.0 7.6 1.90 2.10 1.82 1.80 2.45 2.25 
No. 5 5.1 6.4 NO.10 5.6 6.4 2.00 2.05 1.95 2.10 2.65 2.05 
No. 6 6.7 7.9 NO.13 7.1 8.5 2.00 2.20 1.92 2.15 2.65 2.50 
2.00 2.00 1.90 2.15 2.82 2.22 
Tab. 2. Body Weight kg. B) 
group 1. No. 9 No. 10 No. 11 No. 13 No. 36 
No. 1 No. 2 No. 3 No. 21 No. 33 2.80 2.00 2.20 1.85 2.35 
2.00 2.20 2.20 2.05 2.06 2.70 2.20 2.17 2.00 2.12 
2.43 2.45 2.65 2.00 1.98 2.45 2.23 2.30 2.05 2.40 
2.35 2.40 2.80 2.10 2.20 2.45 2.25 2.45 2.10 2.17 
1.95 2.20 2.45 2.15 2~10 
2.38 2.30 2.60 2.20 
Tab.3. Experimental Hypertension (White Rabbits) 
高玩面面1云eaOf] Body Heartthe Heart (cmり E. C. G. 
w(egEg)ht|!DiIaatatji Hyper-
Weight 
Axis After (Axis Deviation) Ekg〉
Deviat 
B叫 A仕 
主一7.3 8.4 l→ r → 1 2.35 5.2 十件 + 
r-No. 8.0 8.8 5.2l→ r → 1 (A. V. Block) 2.40 + 
n- 5.5No. 8.5 8.8 l→ l→ 2.80 ++ 
n- 2.10 5.0NO.2 十 十 
NO.3 9.5r → 1→ l 2.38 十 + 
No. r- !l-+l-+l(、1snqEferezqe日rent A-V1/→→ interfer. Dissociat. 2.00 5.5 + 
No. 5.1 6.4 主一 l→ r 2.00 4.8 +十 + 
No. 6.7 7.9 n一 i→ r → 1→ r → l 1.90 5.0 十 十 
No. 7.1 7.7 r- l→ 1→ r (elect. Alternans) 2.15 5.2 十 十 
6.2 7.0 n一 r → l 2.82 5.0 + 十 
No. 7.0 7.6 n一 r → r→ 1 2.22 5.0 +十 十 
No. 9 r- 5.5 十 十 
NO.10 5.6 6.4 r- 1→ r → 1 (elect. Alternans) 2.30 5.2 十 +十 
No.11 n- r → I→ r (elect. Alternans) 2.60 6.4 十社 
No.13 7.1 8.5 l→ r → l 2.20 5.6 十社 
No.36 n-'- r-+r 2.10 5.1 十 十
7 4 2 1 
2 4 5 1 
AUA
せ 
23 13 13 6 
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Tab. 4. Blood Pressure Value & Heart Axis Deviation 
169 
Total町「:1「田
n9[2 m 
15101410 
。 円1A4a w  A F h u  F h u huhuE
2210211020101910181017I0 160 
No Axis Deviation 1 4 2 2 2 23 
A. D. 1.slight. 1 2 1 1311 1 2 13 
1A. D. 1.marked 21 2 2 2 3 13 
《 
slight. r.・A.D. 2 2 1 1 6 
marked r. A. D. 
円 
11 
d
つ咽
ム苛
T o 円4 司4 q o n h u 戸 同  u 
5. Tab. 
 Heart Axis Deviation & Keith- 6. Tab. 
 ST1 I& STII m Depression 
Wagener's Classification 

1IlEI同iU22r-lTotal 
no Axis Deviat. 1 14 8。 23 
slight.1.A. D. 2 911。 1 13 
marked1.A. D. 3 61 4。 13 
slight. r. A. D. 2 311。 6 
marked r. A. D. 1 。。。 1 
庁 
D 
ST1 IDepression 
STII m Depression 

19132)叫oI l' I 56 
凶l:;:l:::l:::!:;:[:;:l:;:!:::l:;:l:;:lTOレ;。
ロ
|2l;l7|;l5l1:|;l5l;[:l;; ‘T E - -irs句D e SSE - -O n 
I51~6
 4: 

Total I2 I4円1可 5 I13 I3 I5 I6 I6 I56 
;312 日 lI「7[;Il~ 1
~ 叩 sTn E渇 E - ms n 
8. Tab. 
 Relationship.between QRSm & Tm 
Concordant 

QRSm Transitional 
Tm 
Discordant 
ム 
4 ワ 臼・ 
qu1OVAT
i
Tab. 9. Heart Axis Deviation & QRSm/Tm 
(noA封凶ペ(均 (m批 mh∞ s ed Iωt l白hMt 悶訂副云 
iA. D. 1.!t.計Dev r. A. D.Ir. A. D. IA. D. 1. ia吋 T 
Concordant I 14 5 6' I 4 I 1 

Transitional 1 
Discordant 晶
Q I-
qA
Total 
 1 56 
。 。 Qd 
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STr， STn， Depression & Heart Axis Deviation 1.1Tab. 
Concordant 511 
I
_，， ~U_slight. 1 1 Concordant ，"，vu¥.oVJ.uum 1 1 0 i slight.I :1 v 
ITransitionall 1 Transitionall 3 
I1_，_ tJ. Axis D. 1.I_..，_IAxis D. 1. Ii •. .Å~uu ~. I 刊 scordant ! 2 C' m Discordant 2C' m ISTI， STEJ(斗一)1一一.LJ' 二 !|STI， STEK-M.l;:)L，.V J. U a，J...l L n 
DepmSIOZ1ilIConcordant l21Depressm l 
I marked 1 marked 
A HCTD orna 晶ワ山ワ
I '-'VU'-'V.L¥..lUi.ll，. 1 ~ 
1.. i: 
1 
1 I Transitionall O 
口∞--IE aou nnduta;
- d J u' ' imm
l. Axis D. t ・以HhAxis D. 1. 1 3I
Tab. 12. Heatt Axis Deviation & electrical Position 
no slight. marked I slight. marked 
1 Axis D. Il. Axis D.:l. A玄 isD.lr. Axis D.lr. Axis D.i T 
r，，_~___~'_ ..J.IDiscordant tI ' M  
horizontal P. 6 2
83782
semihorizont. P.
噌 
2
iAU
- B
intermediate P.
守
ム
B
38 
7ム 
semivertical P. 
「
e E l l l i - - 1 1 一 1 1 1 1 1 1 1 I 1 1 1 1 1 1 1
一 
一 刻  
ヴdτi 
守
・ 
vertical P. 1 
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Total 19 8 8 2 1 
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Tab. 14. Blood Pressure Value & Schlomka's Type Index 
E
{DO
i
UAunumbAu--qanu
l l 1 1 1 1 i I l l 1 1 1 1 I l l i - - -
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UAUTiAUnυ
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Tab. 15. Heart Axis Deviation (Korth) Tab. 16. abnomal Findings in E.C. G. 
& Schlomka 's Type Index 
1 
8弘之州事巧
 
0.86 
0.80 
0.69 
0.53 
0.51 
0.58 
0.54 
0.47 
0.42 
0.40 
0.27 
0.26 
0.15 
0.12 
0.10 
0.04 
-0.04 
-0.06 
-0.14 
-0.20 
1.20 
1.20 
1.03 
1.02 
1.08 
0.90 
0.87 
0.67 
0.64 
0.50 
0.39 
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1.35 
1.35 
1.30 
1.20 
1.20 
1.13 
0.98 
0.98 
0.71 
0.45 
0.22 
Limb 
0.59 1-0.34 Lead 
0.09 
T 
low 11ロ2 
-0.49 negative I1 
-0.53 
-0.87 一一帆叫い川川一午引丸4 山吋叩吋一悶…叫均句昭似叫伊判例抗州lh [川「cV neaTωgti 
Precordial 川いV3-V ¥ ST De伊…nバ一午丸4 引¥ 1 
Lead ST_iDepressionI18 
(Wi1son) 
Vo-V6 
high take 0旺 I2 
T low I6 
Tnegative 8I 
i ¥ 1 TPositive 
ST Depression 2I 
T low 9I 
T negative 6I 
T low 2 
aVF 
T negative 3 
low Voltage 
心筋症にかんする臨床，および，病理的観察
まえおき
理論的に，心筋の不全がおこるときには， 2つの可能性が考えられる。その つは，心の活J
動能力の要求が増すために，筋線維が疲労し，長い間には筋線維は，増加した要求に，もはや，
たえられなくなる場合であり，他の心筋代謝がおかされるため，心収縮力が直接，低下する場
合であるoWiggersは前者を二次的障害，後者を一次的障害と呼んだ。臨床的には前者は，
血行力学的心不全 haemodynamischeHerzinsuffizienzであり，後者は，エネルギ{力学
的心不全 energetisch-dynamische Herzinsuffizieuzといわれる状態であるO こー の場合，
両者の厳密な区別はできず，多くの重なり合いがあるO 前の場合は，弁膜障害や，高血圧などに
現れる心不全であり，のちの場合は，肝性昏睦，尿毒症，あるいは，癌疾患，栄養失調などの
末期に，全身の代謝障害の一部分症として，心筋代謝がおかされたときにみる状態であるO
心筋症 Myokardose; Myocardosisは，このエネルギ{力学的心不全と密接な関係をも
っO 心筋症の概念は 1939年 WuhrmannFρJによって提唱された。 心筋症は狭義の心筋炎，
または，心筋変性から分けられるべきものであるO その成立の根底には，新陳代謝障害があ
り，ほとんど，いつも Dysproteinamie，すなわち，血液蛋白の広義における組成異常が，持
続的に認められる。また，それと同時に，電解質，脂肪，および，糖質などの代謝障害がさま
2 
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ざまな形でみられる。はじめ，心筋症は純機能的，可逆的な病変であり， Euproteinamieに
戻れば，心の変化も快復しうるが，原疾患が長く続くと不可逆的な心筋の線維化にまで発展す
るO この血液蛋白像の異常と心筋症，および，その他にかんしては，協研者茂村ゆがすでにの
ベた。
わたくしは，教室の研究の一端として，いわゆる心筋症の原因疾患をもっ患者のうち，剖検
し得たものについて，本学病理学教室の寛容な好意のもとに，心筋の病理組織像を調べたの
で，それらの臨床観察成績とともに，こ LにまとめたO
研究材料，および，検査方法
この研究に用いられた症例は 1950年から 1955年 
の間に当内科に入院，本学病理学教室で剖検した例
である。滝沢教授・岡林教授の御好意により，その
一部をいたどいて，本研究を遂行することがで、きた。
心筋の標本はパラフイン包埋で、っくり，へマトキ
シリン・エオジン重染色， ワy ・ギーソン染色，マ
ロリ{染色， PAS染色，同時にズダユ/m染色を施
した。
観察成績
例1. 1. 1. 30才口
診断亜急性黄色肝萎縮症
主訴黄痘，昏睡
現病歴昭和 30年 9月 25日ころ，原因なく，黄
痘の出現に気づ、く。発熱，右季肋部の広痛はなく，
悪心・ l恒吐もなく，食欲は普通で、あったo 医師を訪
れて肝疾患といわれ，薬物療法で経過を観察した
が， とくに安静は保たなかった。しかし，黄痘は軽
くならず， 10月 1日ころからは食欲がなくなり，頭
痛，悪心，恒吐が現れ，吐物中に黒色様のものを認
めた。 10月 6日から昏睡状態となったが，失禁はな
かった。 10月 8日入院。
己往歴特記すべきものはない。
家族歴特記すべきものはなし、。
職業水飴製造業。
普好品煙草， 1日に 20本ぐらし、。酒はたしなま
ない。
現症体格，栄養，中等大。昏睡状態で，可視の
皮膚，粘膜に強い寅痘をみる。脈拍 62，緊張は良， 
E。呼殴数 12，IE。血圧 128~-54mm Hg。心濁音
界，心音，および，その他の胸部所見に異常はない。
腹部も尋常，肝，牌は触れなし、。肝濁音罪は 3横指。
波動，静脈の怒張はない，下肢の反射は尋常。浮腫
はなし、。
経過入院後，たどちに大量の輸液を補給し，肝
庇護剤，コノLチゾンを使ったが，症状は次第に悪化
し， 1週後の 10月 14日に死亡した。
Ecg所見左位型， 1向性頻拍あり。 Prr，Pmは高
く尖鋭。 STrr，STmは下降する。
血清蛋白所見総蛋白 5.82g/dl，アルプミン 39.4
%， αー グロプリ y7.2%，。ーグロプリシ 18.8%，ト
グロプ})y 34.6%。
例1.
血液所見 8/10
血色素 
赤血球 
色素係数 
94% 
480x104 
0.9 
3400 
分葉核 
好酸球
好塩基球
リンノミ球 
棒状核 4% 1I 単 球
尿所見 8/10
反応
比重 
煮沸(土)
ズノLフォ
糖
ピリノLピン
ウロビリン
(十)
く-)
(十十〉 
(一〉
肝 機 育E
ノーゲ 

赤血 
  
1 	白血 
寅痘円 
腎上皮 
!ロイチン
lチロヂン
85%。。 
11%。
2--6/1視野
3--4/1視野
2/1視野
2--3/1視野
〈十〉
(一〉
残余窒素 11/10 
8/10 	 37.2 mg/dl 
M. G. 240X 
Gros 1.2 cc 
Co 
Cd R2~ 6 I R2~8 
病理組織学的所見 心冠動脈には異常はなし、。心
筋組織は断裂し，一部は筋線維の走行が不明となっ
ている。間質結締織の増加，勝胞はなし、。心筋組織
内に PAS染色で赤紫色に染まる部分がところどこ
ろにある。
例 2. M.H. 65才口
第 5号 大御: 循環疾患における実験的，ならびに，臨床的研究
診断大動脈弁口狭窄症，肝硬~症
主訴腹部膨隆
現病歴大正 T年ころから，仕事をしていると，
どうき，いきぎれ，下腿に浮腫が現れた。昭和 18年
7月，腹水が現れ，僧帽弁口閉鎖不全， うつ血肝と
診断された。ゃく 51の腹水をとった。昭和 24年3
月，昭和 28年 4月，および 6月，昭和 29年 4月に
も同様な訴えで医療をうけた。昭和 29年 6月，めま
いがおこり倒れたが，意識ははっきりしていた。こ
うしたことが，しばしばおこったので，昭和 29年 9
月 17日，第 1回目の入院をした。
己往歴特記すべきものはなし、。
家族歴母が脳卒中で死亡，その他には特記すべ
きものはなし、。
現症体格中等大。栄養や L衰え，や L貧血状。 
球結膜は亜黄痘色，チアノーゼはない。脈拍 56，緊
張は良，分時 1'--'2 コの期外収縮がある。血圧 210~ 
81mmHg。心濁音界は左に大きく，心尖拍動を，
第 5肋間腔で左鎖骨中央線の 1横指外に，台起性に
ふれる。心尖，第4肋間胸骨左縁で，縮期性雑音，
および，弛期性不純があり，大動脈弁口部で，頚部，
心尖，鎖骨でに伝わる。第 2大動脈音は非常に弱
し、。その他，胸部に理学的異常はない。腹部は強く
膨隆し，側腹部に上行性の静脈怒張と，波留Jを認め
るが，肝，牌は触れなし、。下腿に浮腫はないが，胸
部の皮膚は，や人浮腫状。
経過入院当時は，代償不全が少なく，安静だけ
で尿量は増したが，腹囲は減らなかった。ゃく 1カ
月後， 1・3・5ー トリアミノトリアチン(テオハノLン〉
を用いた。血圧は 160-170~70 mmHgに固定した
が，体重，腹囲は斐化しなかった。ついで，食塩を 
1日 5gに制限したところ，利尿は一定し，一般状
態もよくなったので， 11月 10日退院した。その後
はジギタリス(ジギ〉葉末，矛Ij尿剤を服用していた。
この間に， 2回ほど右季肋下の疹痛，し、きぎれ，ど
うきがおこった。昭和 30年 2月，かぜぎみとなり，
急に腹部が膨隆したので， 2'月 16日，第 2回目の入
院をした。
入院時には，いちじるしい腹部膨隆，下腿に浮腫
があったほかには，前回の所見と不安。安静，食塩 
5g制限，ジギ末，および，水銀利尿剤を用いたとこ
ろ，腹水，浮腫はとれた。腹水の減少後，左季肋下
に，あまり硬くなし、牌を触れた。その後，軽度のジ
ギ中毒症状がおこったので，ジギ葉末の使用を中止
したところ，悪心， I恒吐，徐拍は消えたが，不正拍
が現れ， Ecg上に心房細動を認めた。しかし，希望
により 4月 15日退院した。
・退院後は家庭医から医療をうけていた。 8月 16
日，腹部は急に膨隆し，第 3回目の入院をした。減塩 
金にテオフイリ シ・コリネートを用いたが効果はな
く， 8月 20日からレセルピシ， 1.3. 5ー トリアミノト
リアチン(テオハノレン〉を用し、たが，血圧下降以外
に改善をみず，悪化し， 8月 25日， 3囲にわたり 150 
cc ずつ吐血し血圧は 116~70mmHg，脈拍は 100
となったので，止血剤を用い，さらに，腹水 2000cc 
をとり，矛Ij尿剤を使って小康をえたが， 8月 26日午
後 8時ころから意識が混濁し， 8月 27日午前 4時，
ゃく 10cc吐血し，呼吸困難のもとに午前 5時 24分
死亡した。
Ecg所見 左肥大型。 Tm二相性。上室性期外収
縮あり。
例 2.
血液所見
80% 70% 67%血 色 素 
445x104 413x104 377 x104赤 血 球 
0.90.9色素係数 
51005000 3200白 血 球 
10% 10%5%樗 状 核 
65% 58%60%分 葉 核 
4% 8%好 宮支 球 7%。 。。
好塩基球
リ ンバ球 23% 21% 20% 
単 球 2%3% 49合 
尿 所 見
附~54i 即~55 17/8~55 
黄色 黄色
反 応
黄色外 観
酸性 
比 重 
酸性 酸性
1021 10181028 
(一〉
ズルフォ
煮 沸 (一〉 (一〉
(ー〉 (ー〉
糖
(ー〉
(ー〉 
ピリノLピン
(ー〉 (一〉
(-) 
ウロピリユノ
(ー〉(一〉
(+) (十〉
ウロピリ 
(ー〉 
(十十〉 (十十〉C十〉ノーゲユ/
赤血球 1~2/5視野2~3/5視野 0--2/1視野 
白血球 1~2/5視野 0--1/5視野 0--2/1視野
円 柱 (一〉 (一〉
腎上皮 (一〉 (一〉 
0.9 
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医葉
T 
肝機能 
j18/9~54[ 17/2~55im~55 
M. G. 6.5 x 10.0 x 8.0 x 
Gros I 1.9 cc 0.9 cc 1.0 cc 
Co I R 1~6 I R 1~7 I R 1~7 
Cd I R 2~4 1 R 0 I R 4~6 
血液電解質 
|仰~54 仰~55 !仰~55 
Na mEq. /1 I 154 148 143 
Cl mEq./l 101I 
K mEq.j1 I 4.6 I 4.7 4.5 
腹 水 18/8~55 
外 観 比重 1014 
混 濁 Rivalta (ー〕 
血清蛋白所見総蛋白 8.0g/dl，アノLプミン 52.8
%， α・グロプリン 5.9%，s-グロプリン 11.7%，r-グ
ロプリン 30.2%。
病理組織学的所見心冠動脈は拡大し，軽度の硬
化あり。心筋は肥大し，間質結縮織の増加，併Mの
形成をみる。心筋組織内に PAS染色で赤紫色に染
まる部分がある。
例 3. N. B. 31才口
診断多発性紫膜炎，肝硬斐症
主訴腹部膨隆，いきぎれ
現病歴昭和 29年 11月中ころ，全身の倦怠感が
現れ，顔面に浮腫がでた。腎臓病と診断され，ゃく 
1カ月医療をうけたが，全治しなかった。昭和 30年 
2月初旬，ふた Lび，顔面に浮腫が現れ，同時に腹
部が次第に膨隆してきた。肝・腎・心・肋膜に障害
があるといわれた。 2月中ころ，労作時にいきぎれ
が生じ，次第に安静時にもおとるようになった。ま
た，腹部の膨隆もいちじるしくなった。食欲不振，
睡眠障害などがあり， 5月末には左肋膜腔に浸出液
mmHg。肺肝境界は不明。心濁音界は，右界が不
明，ー と界が第 4肋骨上縁，左界が左鎖骨中線よりや
く2横指外。心尖拍動は第5肋間で鎖骨中線より 2
横指外。非台起性。第 2大動脈音は充進，肺動脈音
は雑音性。心底で心包摩擦音をきく。打診上，右肺
は短，あるいは，濁音を呈し，呼吸音は聞えない。
左肺の呼吸音は鋭し、。腹部は膨隆し，腹壁に浮腫が
あり，波動は著明，静脈の怒張はない。肝を右季肋
血一ー 
下で，手掌巾に触れ，硬度はや L増してし、るが，表
面は平滑，圧痛はない。両下肢足背に浮腫が著明。
膿反射は弱く，病的反射はなし、。
経過入院後，ジギタリス・フラグシ司ン 0.5mg 
l日1回静注とともに，体腔水腫を腹膜，肋膜穿刺
で排除した。チアノーゼ・し、きぎれ・下肢の浮腫は
とれず，尿量も増さなし、。テオハルンを用いたが，
利尿はつかず，ジギ、タリス・フラグション O.5mgを 
1日2回静注したが，症状は改善されなかった。 7
月 6日，腹膜穿刺後，マーサリルテオフィリユ/(ず
リノLガン〉を腹腔内に注入し，矛IJ尿がつき，尿量は 
2000 cc以上となり，下肢の浮腫もとれ，チアノー
ゼ・息ぎれも消失した。しかし，マ{サリノLテオフ
イジン(ず Pノ1--;ゲン〉の注入も回を重ねるにつれ
て，効果がへり， 7月 20日ころから，ふた Lび，口
唇のチアノ{ゼ・息ぎれ・下肢の浮腫が現れた。入
院当初 340mmHρあった静脈庄は，最も改善され
たときで 220mmHρあった。 8月 8日悪心が現
れ，ついで，はげしいせきがおこった。 8月 14日か
らは悪心・晦吐は持続的となり，かつ，夜間のせき
は強く，血疫を混じ， うつ血症状は，さらに，いち
じるしくなり，チアノーゼは増した。 8月 18日午前
日時ごろシヨツグ状態となり，午後 10時 50分死亡
した。
例 3. 
液 所 見 
12/6 18/8 
素球数球核核球球球球
係基
色血血状葉酸
素塩ン
-1lili--ILilli---
血赤色白樺分好好リ単
95% 
383X 104 446X 104 
1.2 
4400 16800 
の貯留があるといわれた。 6月 11日当科に入院。
己往歴 21才のとき，関節リウマチとし、われ，ゃ
く1カ月医療をうけた。結核，梅毒の己往は否定。
家族歴特記すべきものはない。
現症体格，栄養ともに中等大。体位は，おもに
12% 11.2% 
82.4%44% 
2% o背臥位，呼吸困難があると，半坐位。顔、観はや L苦
0 0悩状，浮腫を認める。球結膜は尋常，口居・爪にチ
41% 4.8%アノ{ぜがあるの脈拍は分時 120，規則正しく，緊
張は良。 呼肢は胸腹式で分時 220血圧 160 ~ 104 1% 1.6% 
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尿所 見 12月 現病歴ゃく 7年前から 2カ月に I度くらい原因
外 観 寅褐色 ウロピリン(十コ なく，右季肋部に鈍痛があり，鎮痛剤の注射をうけ
反 応 酸 、生'1 325:|(的 た。昨年8月同様な痛みが現れ， 1日で自然に消え
比 重 
煮 沸 
ズルフォ
糖
ピリルピシ
1035 
(-) 
(土〉
くー〉
赤血球I (一〉
白血球I2~3/1視野
円柱I (ー〉
腎上皮(一〉
跨脱上皮I1~3/1視野
肝 機 能
M. G. 
Gros 
Co 
Cd 
12/6 
一一一一
13.6 x 
1.4 cc 
R1~ 2 
R2~12 
t)i)/'722/7 
8.0 x 
1.5 cc 
R 1--2 
R4~20 
9/8 
8.0 x 
1.3 cc 
R 1--2 
R4~16 
血液電解質 
12/6 I20/6 I日/7 14/8 
a m恥 /I|旧|凶 I13 147 
K mEq. /11 4.5 1 4.4 1 3.9 4.8 
腹 7.K 胸 7.K 
町 6 I9/812/6 附 6/71 1 I I 8/8 
黄色 黄色 黄色 黄色外 観
(+) (十〉 (十〉 (十〉混 濁 
1020 1019 10171020比 重 
Rivalta (一〉 (-) (十〉 (土〕 (十)I(土〉
(+)(+)赤血球 (十〉
(+) (+)白血球 
(+)組織球 (十〉
Ecg所見 尋常型，肢誘導で低電位差を認める。
Tr，TlI， Tm平坦。 TVl-3平坦。 TV4-6は負性。
血清蛋白所見 総蛋白 6.2gfdl，アルプミン 16.5
%， α・グロプリシ 3.5%，かグロプリン 5.5%，r-グ
ロプリ ン 74.5%。
病理組織学的所見 心冠動脈には異常はなL、。心
筋組織は一般に萎縮性で，断裂が著明。間質は浮腫
性で結締織の増加があり，併賠の形成をみる。心筋
組織内に PAS染色で赤紫色に染まる部分がある。
例4. K. T. 52才 O

診断胆管癌 

主訴寅痘，腹部の膨満感，るいそう 
  
た。それ以来，心窟部の膨満感，食欲不振が現れ， 
8月末には黄痘がおこり，次第に強くなり， Weil 
病と診断され，ペニシリシ (1日30X 104)療法を 
20日間うけた。しかし，寅痘はとれず， 微熱が現
れ，かつ，便が灰白色となった。ゃく 2カ月前から，
右季肋下に難卵大の腫癌に気づいた。腫癌は次第に 
大きくなり， 1カ月前から，とくに，やせてきた。 
また，腹部の膨満感も増してきたので，昭和 30年 1 
月 10日入院。
己往歴特記すべきものはないが，職業上酒を 1
日2合くらいたしなむ。
家族歴特記すべきものはない。
現症体格ノト。栄養はおとろえている。皮膚， :お
よび，可視粘膜に強い黄痘があり，乾燥している。
脈拍 83。正。緊張は良。血圧 120~80mm Hg。心
濁音界は左右に 1横指ずつ大きく，心尖拍動は第4 
1力問で左鎖骨中線より 1横指外。非台起性。心音は
全般に不純，第 2犬動脈音は有響性。その他，胸部
に異常はない。腹部は膨隆し，波動をふれるが，浮
腫・静脈の怒張はなし、。肝を右季肋下に 3横指触
れ，硬度は増し，辺縁は鈍。表面は平滑。牌は蝕れ
ない。右季肋下で隣のや L上方に，肝とは別に，難
卵大の腫癌をふれ，硬度は増し，表面は粗で，呼吸
性移動はあるが，圧痛はなし、。下肢に浮腫はなく，
反射は尋常。
経過入院後，対症療法で観察， 1月 28日，本学
中山外科で胆のう癌の診断のもとに，開腹を行っ
た。腹膜と臓器の癒着が強<，癌腫が搭種状に腹膜
に転移しているため，根治手術は不能。 2月 8日，
また，内科にもどり，対症療法を行った。 3月 21日 
ころから，悪心，幅吐が現れ，黄痘も次第に増し， 
るいそうがますます強くなり，ゃく 1ヵ月後，全身
表弱，呼吸困難，普睡状態のもとに， 4月 21日午後
死亡した。
Ecg所見 左位型。洞性頻拍あり。 QTはや L延
長する。
血清蛋白所見 総蛋白 6.5g/dl，アルプミシ 30.7
%， α・グロプリン 17.8%，s-グロプリン 34.6%，r-
グロプリン 16.9%。
病理札織学的所見 心冠動脈には薯~はない。心
筋は軽度に断裂し，掲色萎縮が強く，空胞愛性をみ
る。心筋組織内に PAS染色で赤紫色に染まる部分
千 葉
学医
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o 4. 血液電解質 12/1 ルハ『 
1111
「 
7一
1一色〉
18/2
腹園観濁重句球球胞
食欲が全くなくなり，やせた。 10日前から，腹部が
C+)
ウロピ Pン (十〉 
膨隆し，左下腹部がときどき痛んだ。昨日無理に吐ウロ ~O 9 c+) 
 (十〕
血 見 K mEq./l 5.1 
11/1十 18/2 10/4 色〉 
6
褐+凶黄(ーlIllli---
叫血血蹴
外混比町赤白腫
血色素 86% 75% 81% 
〉〉〉〉
一訂一褐十位一+++-1
一 黄  
(1((
〈(
O
赤血球 423x104 331X 104 i261X 104 
色素係数 1.0 1.0 1.5 
c+)
白血球 8800 9700 8800 
c+)
棒状核 16% 4% 3% 
分葉核 75% 54% 
好酸球
58% 
3% 。 1% 
好塩基球 0 0 0 がある。 
リンパ球 22% 20% 29% 
単球 1% 1% 4% 
尿所見 
11/1 ¥ 10/2 I 川
外 観|暗褐色!暗褐色|暗褐色
反応|酸性|酸性|酸性
比 重d
f
f
・
・ 
c+) 

1J1
、 ノ  
ノーノ¥ノ「
B
煮沸 (ー〉 
c+) c+十〉スルフォ
糖
十〉c+ピリノLビン (十十〕
例 5. K. K. 45才 O
診断 胃癌，癌性腹膜炎
主訴鴨下困難，腹部の膨隆
現病歴昨年9月ころ，原因なく，明者下困難がお
こった。とくに，固形物をとると胸部につかえる感
じが強<，きまってひと口目の食事のあとに悪心が
現れ，無理に吐けば，その後は比較的食事がらくに
通った。かような苦痛は朝食時に多く感じられた。
当時，痛みはなかったが，むねやけはときどきあっ
た。金道痘寧といわれ，医療をうけたが苦痛はとれ
(一〉 (一〉 ず， 12月ころから，障害のおこりかたは，多くなり，
ノーヂン
いたところ，吐物に血液が混じてし、た。昭和 29年赤血・球 (一〉 (一〉 
1~2/1視野 3~4/1視野 2月 2日入院。白血球
、。L己往歴特記すべきものはなqL 
Lf
Lf
野
ノ、ノ「，ノ胃応、ノ、ノ
一土一件一一一一説一+
に 
に 
・ 
LfLfkfLfLd
ヨ 
fLf
(一〉 1~2/1視野頼粒円柱
家族歴異常はない。腎上皮 (一〉 (ー〉
C+) (十〉 現症体格中等大。栄養は衰えてしる。球結膜は肩=平上皮 
能 一 ー ー肝「
11 
機 
I 11/1 10/2 8/3 10/4 
M.G|101× 
Gros I 0.9 cc 
Co IR1~ 2 
Cd ! R4~18 
血清蛋白所見 
13/1 I19/2 
総蛋 白 g/dll 7.8 6.9 
アルブミン %I 31.7 31.2 
αー グ。ロブ守リ y % I 12.7 8.7 
pー グロプリ y % I 37.9 33.8 
Tー グロプリシ % I 17.4 26.3 
110x 
0.5 cc 
R1~ 3 
R2~20 
10/4 
6.5 
17.8 
30.7 
34.6 
16.9 
や L査血性。両側の顎下リンメ節は小指頭大にふ
れ，左頚部リシパ節は小指頭大から掠指頭大に腫
張。また，両側の鎖骨下リシバ節は揖指頭大に腫張
し，右側の日夜下リンパ節も揖指頭大に触れるが，い
ずれも皮下と癒着せず，圧痛もなし、。脈拍は 78。
正。緊張はや L 不良。血圧 120~82o 心濁音界，心
音には異常がなし、。その他，胸部は理学的に尋常。
腹部は中等度に膨隆し，波動を触れる。肝，牌は触
れなし、。下肢に浮腫はなく，健反射ーは尋常。
経過入院後， X線検査で，胃癌・食道癌と診断
し，対症療法を行い，補液を行い，かつ，腹水を排
除して経過をみたが，明者下困難はますます強<，悪
心が現れ， ときどき吐いた。 3月に入り，顔面・下
肢に浮腫がおこり，恒吐が次第に強く，回数も多く
なった。 3月 9日，突然，意識が混濁し，呼吸が浅
くなり，午後7時死亡。
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Ecg所見 左{立型。 Tr，Tn，Tm平坦。 TV4-6 
平坦。
血清蛋白所見 総蛋白 6.2g/dl，アルプミ γ54.9
%， α・グロプリシ 12.0%，s-グロプリン 14.1%，r-グ
ロプリン 14.1%，ゆ・グロプ Pン4.9%。 
5. 
血 見
3/2 22/2 4/3 
血色素 88% 78% 76% 
赤血球 387X 104 344x104 340x104 
色素係数 1.1 1.1 1.1 
白血球 9800 8400 10100 
棒状核 4% 4% 
分葉核 75% 75% 
好酸球
好塩基球
1%。 2%。 
リンバ球 17% 16% 
単球 3% 3% 
所 見
3/2 10/2 
外反比煮ズ
貰掃色
中性 
1026 
(-) 
ノレ フ オ (十〉
糖 (ー〉
寅 色 
生'1中 
(ー〉
(土〉
(一〉
ヒ p ;l，.- ヒ コノ
ウ ロピリン
ウロピリノー ゲ、ユ/
赤血球
白血球
穎粒円柱
腎上皮 
(一〉
に+十〉
(十件〉 
1/5視野 
1~2/1視野 
1/5視野
(一〉
(ー〉
(十〉 
(+) 
部分がある。
例 6. S. r，I. 60才 O
診断幽門癌(肝転移〉
主訴 心宮部の腫麿，心宮部主主痛，悪JG¥，幅吐
現病歴昭和 29年 1月初めより，誘因がなしに，
全身の倦怠感が現れ，排便とともに下血した。下血
は毎日あったが，腹痛がないため放置しておいた。 
3月なかばには自然になくなった。 4月初めから，
るいそう，心寵部の疹痛が現れ，貧血，心疾患，胃癌と
診断をうけた。そのころから食欲がなくなり，悪
心，幅吐がときどき，おこった。 4月 10日，医師よ
り肝疾患と指摘されたが，そのころから心宮部の膨
満感と腫癌の存在に気づし、た。腫癌が次第に大きく
なるので， 4月 28日当科に入院。
己往歴生来胃弱， 53才のとき婦人科で手術をう
けたことがある。
家族歴特記すべきものはない。
現症体格中等大。栄養はや L衰え，顔貌はや L
苦悶状。球結膜は賛血性。頚部，および，股下リシ
バ節はふれなし、。心濁音界に異常はなし、。心音は
純，第 2肺動脈音は尤進。その他，胸部に理学的異
常所見はない。腹部は著明に膨隆し，上行性の静脈
怒張を認めるが，波動は不明。右季肋下で 3横指，
左季肋下で 2横指に，腫大した肝をふれ，硬度は増
し，表面は凹凸である。牌は不明。鼓腸もある。下
肢に浮躍はなく，健反射は尋常。脈拍 80，正。緊張
は良。血圧 118~80mmHg。
経過やく 1カ月間，対症療法をおこなったが，
幅吐がはげしく，下肢に浮腫が現れ，かつ，不定の
発熟があり，貧血が回復せず，心衰弱の所見が出た。 
g-ストロブアシチ Y，812製剤，輸血 (1日200cc 
ヵ、隔日〉を行った。幅吐は次第にはげしくなり，
つ，肝腫も増大，激しいむ寵部痛がときどき現れ
た。 6月に入り球結膜に責痘を認め，かつ，腹水を証
機
匂也ム 開 口
社調〆 
腹 水 明し，下肢の浮腫は，さらに，強くなり，腰部にも
tLIftLftLfLfL
7 l i - -
4/2 8/2 外観
β 」 「 ノ  
81
ノ「ノーノーノ
ケ十回++十十
浮腫を認めた。水銀利尿剤を用いたが利尿効果はあ
混濁 まりなく，次第に衰弱し， 6月 22日には胸部前面でM. G. 
Gros 

Co 
Cd 
×∞ 
44
041261RR
比重 湿性ラ音を聞いた。よく 6月 23日午前 5時，呼吸
Rivalta 
困難をきたし，午前 11時 35分死亡。 
赤血球
Ecg所見 左位型。肢誘導で T 平坦。 TVl-2平白血球
担。 TV4~6 平坦。腫場細胞 
血清蛋白所昆 総蛋白 5.7g/dl，アルプミシ 30.9
病理組織学的所見 心冠動脈には異常はない。心 ラ~;α・グ p プリン 9.8%，かグロプリン 18.7% ， r-グ
筋は萎縮し，軽度の断裂をみる。間質結締織の増加 ロプリン 40.6%。
はなし、。 PAS染色で心筋組織内に赤紫色に染まる 病理組織学的所見 心冠動脈には異常はなし、。心
一、
-976- 千
学医葉
会 雑 号土日止、 第 33巻
例 6. 
一『ー
l1;61 
血色素 79% 70% 褐黄色 

赤血球 305X104 268X 104 354X 104 酸性 
  
021. 1. 1025色素係数
比重Gros 0.3 cc 
(十〉赤血球iCd R2--12 R2~14 R2~14 
つB. S. P. (45 I 36%30% 
腫痕細胞 (一〉
経過ス院後，急に腹水の貯留が現れ. 5病日後筋組織は潤濁し，膨化している 褐色萎縮，空胞形b
PAS成がある。 染色で心筋内に赤紫色に染まる部 に悪心・唖吐がおこった。対症療法をおこなった。
例液「 
白血球 7600 7230 9650 (一〉 (-) (一〉
4 
(+)混濁M. G. 30.0 x 
g-ストロフア
ンチ yの使用後， 11日自に期外収縮は消えた。しか
分が散在する。
例7. N. U. 60才
し，腹水の貯留はし、ちじるしく，下肢の浮腫も増し
た。水銀利尿剤を用いたが，効果はすくなかった。
診断肝硬安症
主訴腹部，と〈に，心宵部の膨隆
5 111 月 日から吐物中に，歪に一杯くらいの新しい血現病窒生来，胃弱。ゃく ヵ月前から，体動時
21液が混じた。 月 日から激しレ腹痛を訴え，腹部10 5に，いきぎれ・どうきがおこった。 日前に，責痘
7.を指摘され，かつ，腹部の膨隆に気づいた。腹痛は
30 28なかった。昭和 年 4月 日入院。 見血 所
10 34己往歴 才，および， 才のときに，多発性関 28/4 3/6lt 
。 67% 1% 52% 2% ヒ リ l1- ヒ ミ/ (ー〉 (十〉 (+)好酸球
好塩基球 。 。 。 ウ ロビリユ/ (+) (+) (十〉 
i) :/パ球 32% 13% 24% ウロピリノーゲユ/ 〈十件〉 (件〉 CHt) 
見 所血 液所
11/629/4 20/5 10/6 29/4 
外反比煮一ズ
19%20% 20%樗状核 (土〉(ー〉 (土〉ノ フL オ
47%分葉核 糖 (一〉(一〉 (一〉
1% o 2% 赤血球 (一〉単球| 
71 71Co R1-- R1--8 R1~R1~6 
白血球 1--2/1視野
円 柱 (ー〉
腎上皮 (ー〉
ムh機 目白 腹 水 2/6 
寸ー
I J I 'Fhu
B
29/4 22/5 2/6 7/6 16/6 外観 黄揮色 
「一一一 
噌
ム 
Rivalta (+) 
1 
白血球 (+) 
頻発性の心室性期外収縮があったが，。 
節炎にか Lる。
家族歴特記すべきものはなし、。
現症体格は小。栄養は衰えている。球結膜，皮
膚に黄痘がある。脈拍 89。全く不正。血圧，縮期庄
はほど 120，弛期庄は一定しなし、。心濁音界は左に 
1横指大きく，心音は純。その他，胸部に異常はな
血赤色白拝分好好リ単素球数球核核球球球球
素塩長基
色血血状葉酸
i1
72% 73% 
326x104 366x104 
1.0 1.0 
4800 13200 
5% 
71% 
し、。腹部は著明に膨隆しているが，静脈の怒張はな
く，波動も不明。肝，牌はふれなし、。腹部の皮膚に
軽い浮腫がある。その他に，異常はない。下肢にも y
宅明白ノ
1% 
0 
19% 
軽度の浮腫がある。鹿反射は尋常。 4% 
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ルフ オ (ー〉 (ー〉 (ー〕 部に異常はなL、。腹部はし、ちじるしく膨隆し，腹壁
糖 (ー〉 (一〉 (一〉 に上行性の静脈怒張を認め，かつ，波動を証明する
尿一見
観応重沸
所 見 入院。
30/4 9/6 己往歴，家族歴ともに特記すべきものはない。
L貧現症体格中等犬。栄養や L衰え，顔色はや
同

外反比煮やス
濃掲色
酸性 
1019 80mmHg。球結膜は亜貴痘色，賛血を認める。心
(ー〉 くー〉 (-) 淘音界は左へ 1横指大きく，心音は純。その他，胸
血性。脈拍は 60。正。緊張やふ不良。血圧は 120--
ピ リ ノ.1.- ヒ シ (ー〉 〈一〉 (ー〉
ロピリユ/ウ (十〉 (+) (十〕
ウロピリノーゲユ/ (十〉 (+) (イー〉
赤血球 2~3/1視野 
白血球 2~3/1視野
円柱 (ー〉
上皮細胞 (一〉
機 育旨 29/4 血清蛋白 6/5
肝 
M. G. 36.4x 7.3 g/dl 
Gros 1.2 cc 
Co R1~9 
Cd R2--6 
腹 水 
2/5 11/5 21/5 

が，肝，牌は触れない。下肢に浮腫はなく，反射は
尋常。
経過入院後ト対症療法をおこなう。水銀利尿剤
の注射に利尿効果はあまりなかった。 5月 24日にゃ
く200ccの吐血があり，翌日もやく同量の吐血があ
った。寅症は強くなったが，ゃく 1カ月間は症状
に，あまり定化はなかった。 6月 29日からアセタゾ
{ルアミド(ダイアモッグス) 1日500mg(連日〉
用いたが，尿量は増さず， 7月4日午後 10時から吐
血し，翌 5日午前 8時までにゃく 1000ccあった。 
9時 30分意識不明。/午前 10時死亡。
血清蛋白所見 総蛋白 6.7g/dl，アルプミシ 33.7
%， α・グlロプ Pン6.2%，s-グロプリユ/23.7%，r-グ
ログ vy 36.4%。 
例 8.外観
寅( 色〉 
7
〉〉〉
一則一++
寅 
(1
〈(( 
色〉
、ノ、ノ、ノ一+件
黄色
(十〉 血液所見 10;5 
血色素 78% 分葉核 54% 
赤血球 310x104 好酸球 6% 
混濁
比重 
」
rfLfE
Rivalta 
赤血球 (十〉 
色素係数 1.2 好塩基球 0 
白血球 
f t L c+十〉 白血球 4300 ザシバ球 30% 
棒状核 8% 単球 2% 
尿 所
は非常に緊張した。 6月2日に尿失禁があり，つい
で，意識が混濁した。 6月 12日午後6時 22分死亡。 
Ecg所見低電位差。 Tは全誘導で平坦。
病理組織学所見心冠動脈は軽度に硬化してい
る。心筋は萎縮し，断裂が著明。間質組織の増加は
少なく，餅腿もなし、。 PAS染色で心筋内に赤紫色
に染まる部分が散在する。
才口48Y. 1. 例，8. 
診断肝硬安症
主訴腹部膨隆
現病歴昭和 29年 12月初め，心宿部の膨満感，
空腹時痛が現れたが，酒をのむと軽くなるので，連
日たしなんでいた。 12月 17日，過飲したところ，
心寵部痛がはげしくなり，胃潰痕といわれ，医療を
うけたが，自覚症はよくならなかった。 30年 4月な
かばから，腹部が次第に膨隆し， 5月 10日，当科に
観
応
重 
沸
71.- フ オ
糖
リルピン
ロピリン
ロピリノ ゲユ/F
血 球 
血 球 
柱
上 皮細胞
1015 
黄 色
アルカリ性
くー〉
(ー〉
(ー〉
(ー〉
(十〉
(十〉 
1/1視野
4--5/1視野
(ー〉
(ー〉
116/5 1 6/6 115/6 
黄色 褐色 補色
1032 
(ー〉 (ー〉 (ー〉 
〈ー〉 c-) (ー〉
(一〉 (ー〉〈一〉
(-)(ー〉 (ー〉
(十〉 (十〉 (十〉
(+) (十〉 (十〉
1026 
-978- 千 葉
学医
会 来世 三士ロJw'、 第 33巻
肝機能 15/5 血液電解質 25/6 尿 ノ同u
M. G. 6.0 x Na mEq./l 137 28/5 3/6 
Gros 1.0 cc K mEq./l 4.1 
「
R1~8 mEq./l 338 
黄色 黄色
Co Cl 
酸性 酸性 
Cd R2~8 
1040 1030 
腹 (一〉 (一〉
観応重沸
(ー〉(ー〉l ブ オ'L-
12/5 8/6 糖 (ー〉 〈ー〉「
外反比煮ズ 
外観
混濁
色〉 
f t
色〉
一∞
9
」
責 
(1 
ヒ y ノ1.- ヒ ン 〈一〉 (ー〉
ウロピリン (十〉 (十〉
ウロピリノ{ゲ、 Lノ (+) (十十〉比重 
Rivalta 

O
一回一
〉
貫 
(1(
「3J  
ア セ ト ン (土〉 (+) 
赤白円上
皮 
血
血
岸田
Rbk
主包
平 
小 ト
z e J
L F ι
(一〉 (ー〉
(一〉 (一〉
(ー〉 (ー〉
(一〉 (一〉
病理組織学的所見心冠動脈には異常はなし、。心
筋線維は走行が明らかでなく，膨化している。間質
組織の増加，昨{ー 脂はなし、。 PAS染色では異常がな
し、。
例 9. F. S. 52才 口 
診断肝硬斐症
主訴腹部膨隆，下肢の浮腫
現病歴昭和 27年 5月6日，下肢の浮腫に気づ
く。 5月 11日，肝硬安症といわれ，医療をうけた。
ついで，腹部の膨満が現れ， 4日に一度くらい腹水
を排除したが，症状は軽快せず， 5月 27日当科に入
院。
己往歴特記すべきものはない。
家族歴異常はなし、。
現症体格中等大。栄養や L衰え，皮膚は暗色。
球結膜に軽い黄痘がある。脈拍 90，'正。緊張は良。
血圧 124.........80mmHg。心筒音界に異常はなく，心
音は純。その他，胸部の理学的所見に異常はない。
腹部は著明に膨隆し，波動がし、ちじるしいが，静脈
の怒張はなし、。肝牌は触れない。下肢に浮腫を認め
るが，反射は尋常。
経過入院後5日日から意識不明となり，対症療
法は無効で，意識障害ほ次第に強くなり，入院後 12
日目， 6月 7日午後 2時死亡。
血清蛋白所見総蛋白 6.8g/dl，アルプミ γ25.8 
例 9.
血液所見 28/5 
血色素 87.0% 1分葉核 44.0% 
赤血球
色素係数
320X104 1好酸球 
1.3 !I好塩基球 
4.0~台。
白血球 6100 リンバ球 1 33.6% 
棒状核 16.0% 1単球 2.4% 
28/5 28/5 1¥7腹機肝
M. G. 6.0 x 外観 黄色
Gros 0.9 cc 混潤 く一〉 
Co R1~10 比重 1010 
Cd R2~ 4 Rivalta (ー〉 
B.S. P.(30つ 25% 
Rest-N 3/6 
61.0mg/dl 
s- r-Jf 
ロプリシ 57.7%。
病理組織学的所見心冠動脈には異常はない。心
筋は軽度に肥大し，潤濁・腫張がある。褐色色素を
認め，断裂があり，勝眠の形成がみられる。 PAS染
色では異常はない。
例 10. S. 1. 58才 口
診断肝硬安症
主訴心宵部の膨満感，るいそう
現病歴 生来，胃弱で，ときどき心寵部痛，むね
やけを感じたが， 35才ころから同部に激痛が年 2度
くらいおこった。痛みは右肩に放散し，発作後，賞
痘を生じ，ゃく 2週間くらいで消えたとしづ。 47才
のとき，胆のう結石といわれて医療をうけ，その後
は，とくに，苦痛はなかった。酒をのむ機会が多く， 
1日平均 3合を常用していたとしう。 53才のとき，
外地からの引きあげにさいし，高度の栄養失調にな
ったとしづ。 25年 11月ころから，倦怠感・むれや
け・悪心・唖吐が現れ，同時に，心宮部の膨満感と
腹部とくに，心宮部の膨満に気づ、いた。症状は， と 
，8.1%グロプリシ.4%，8・グロプリシα%， 
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くに，食後に強く，また，尿が掲色になってきた。
ゃく 2週間前から，症状は強くなり，かつ，るいそ
うが目立つので， 12月 21日当科にス院。
己往歴 40才のとき虫垂の切除。 52才のとき発
疹チフス。
家族歴特記すべきものはない。
例 10.
血液所見 
|2仰~叫3μ
血色素I7 印9% I槌88予% I8 合祁6予% I8 仏 別0%
赤血球I356x104 i282x104 i335x1041342x104 
色素係数 1.0 I 1.4 I 1.3 I 1.1 
白血球 1 5600 1 3600 1 6200 1 6300 
棒状核I 6% I9.4% 
分葉核I59% I I55.4% 
好酸球 8% I I6.4% 
好塩基球 o 
リンパ球 I 26% I 
.1 1%単球 
外 観
反 応
比 重 
煮 沸 
ズ ノ]，. フ オ
糖
ピリルピ;y
ユノ ウロピリ
ウロピリノ{グシ 
イシヂカシ 
赤 血 球
白 血 球-
硝 子 円 柱
腎 上 皮
I0 
24.8% 
1 4.0% 
尿所見 
21/12~50 I23/2~51 ロ 
寅掲色
中 』性
寅掲色
中 J性
1028 
C~) (ー〉
(ー〉 (ー〉
(ー〉 (-) 
(ー〉 (一〉
(+) 
(+) 
(+) 
(十〉
(-) (ー〉
(ー〉
(ー〉
(ー〉
(ー〉
血清蛋白所見 
1/2 13/5 

忠香 蛋 白 g/dl 
アルプミユ/ % 
αー グロプリシラる 
Pー グロプリシ % 
% ユノPーグロプT
7.7 6.4 5.1 
51.0 21.5 23.4 
13.2 11.5 11.2 
10.8 16.0 9.9 
25.0 51.0 55.5 
現症体格中等大。栄養はや L衰え，球結膜，皮
膚は亜黄痘色，貧血性。脈拍 80，正。緊張は尋常。
血圧は 138"';"_'78mmHg。心濁音界に異常はなく，
心音は純。その他，胸部の理学所見に異常はない。
腹部は強〈膨隆し，腹壁に浮腫を認めj波動が著明
であるが，静脈の怒張はなし、。肝，牌をふれず，そ
の他に異常はなし、。下肢に浮腫を認めるが，反射は
尋常。
経過入院後，対症療法は結局，無効。 3月 15日
からフォルモグアナミシ 1日600mgを用いてみた
が，利尿効果はあまりなく，自覚的にも苦痛はとれ
なかった。よって， 3月 31日より水銀利尿剤は一時
的に有効。 4月 1日から悪感を伴ない， 39.0oCに発
熱し，腹水が混濁した。ペニシリン 30x104単位.の
注射を 3日間用いたところ下熱した。 4月6日から
左胸部に疹痛が現れ，せき・たんがでて，意識が軽
度に混濁してきた。肺に乾性ラ音をきいた。ペニシ
3ストロファンチシを用いたところ，ゃくg-/，リユ 
日で症状は良くなった。 5月に入り，また，せき・
寅掲色
中 lJ企
(ー〉
(ー〉 
(ー〉 
〈ー〉 
(+) 
(十〉 
(-) 
(-) 
(-) 
(ー〉
(一〉
4/5 31/5 12/6 

濃褐色 濃褐色 濃褐色
j 中性主1中中 性
1014 1015 
(ー〉 (ー〉 (一〉
(-) (ー〉 (ー〉
(-) (ー〉 (ー〉
(-) (+) (土〉 
(+)(++) 

(t十〉
 
ト〉(t
ト〉(t C-l十〉
(-) (排〉
(ー〉 
(ー〉 
1/1視野 (ー〉 
3~5/1視野 1/1視野 3~5/1視野
(一〉 (ー〉 (十〉 
(十〉 (十〉 C+) 
腹 水
|竺ぽ|出
外観 黄色 黄色 黄色 黄色
混濁 (ー〉 (-) (-)(土〉
黄(色+白〉
比重 1008 1004 1006 1018 
Rivalta (+) くー〕 く-)(ー〉 
(-) 〈ー〉赤血球 (ー〉 
白血球 C+) C+) く+) 
(+) (十〉組織球 (十〉 
(+) 
ト〉Ct
黄色黄色
(十)!(十〉 
1004 1005 
(-) (-) 
(-) 
(+) 
(+) (十〉
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たんが現れたので，前回の手当をしたが軽快せず，
左胸部に湿性ラ音を聞くようになった。尿量は次第
に獄り，一般状態は悪化した。 6月 1日から，悪心-
H匝吐が現れ，腹水の貯留が増した。 6月 5日から尿
失禁あり， Biot型の呼吸がおこった。 6月 7日号ろ 
匝吐あり，吐1日に13月6から意識が混濁してきた。
物中に血塊を混じていた。ついで下血があり， 6月 
14日に吃逆が現れ，日記鳴がおこり，鼻翼呼吸，昏
睡， 6月 16日午前 4時 30分死亡。
血清蛋白所見 総蛋白 5.1g/dl，アルプミシ 23.4
%，小グロプリシ 11.2%，s-グロプ))y'9.9%，r-グ
ロプリン 55.0%。
病理組織学的所見 心冠動脈には異常はない。心
筋は溜濁し，掃色萎縮あり。間質組織はし、ちじるし
なる。 11月 18日ころから，意識が混濁し，黄痘が
強くなった。 12月3日死亡。 
Ecg所見左位型。中間位。 T]I二相性。 STI下
降。 T]I陰性。 TV1~3 陰性。 TV4~5 平坦。
血清蛋白所見総蛋白 アルブミン5.9g/d! 28.7i， 
シ るP%， ・グロプ グロプリン6.39 9.6%α s- r-グ， ，
11.例日一|  
ロプリy'55.2%。
病理組織学的所見心冠動脈には異常はない。心
筋は軽度に肥大し，褐色色素を認める。間質市邸識は
増加し，浮腫性である。強い併ilfの形成が，ところど
見血 
6/10 2/12 
く増し，浮腫性で、ある。IDfH昆はない。 PAS染色で
心筋内に紫紅色に染まる部分がある。
例 11. M.T. 49才 O
診断肝硬安症
主訴腹部の膨隆
現病歴昭和 28年 1月，月経予定日からやく 1
週間前に，下腹部が膨隆し，月経があると，その後
は，自然に消えたという。このような所見はその
後，毎回，現れたが， 5月末からは閉経。 8月 20日
から，腹部が膨隆し，次第に強くなった。 ときど
き，下肢に軽し、浮腫を生じたが，よく朝には消え
た。 9月 1日から下肢の浮腫は次第に増し，当科外
血色素
赤血球
色素係数
白血球
樗状守核
分葉核
好酸球
好塩基球
リシパ球
単球
71% 
341X 104 
1.0 

5600 

7% 

62% 

4%
。
 
24% 

3% 

所 
6/10 
見
11/11 
80% I 
318x104 I 
1.2 

7800 

39dl 
72% 

2% 

0 

20% 

3% 

14/11 
82% 
343x104 
1.2 
8800 
8% 
73%。
 
0 
19% 
o 
24/11 
外反比煮ズ
赤褐色 赤色
酸性 酸性 
(-) 
来で手当をうけていたが，ゃく 10目前から，急に腹
部の膨隆が高度となり， 10月 5日入院。
己往歴，家族歴ともに特記すべきものはない。
掃色
酸性 
現症体格中等大。栄養は衰え，球結膜に軽度の
貧血と亜責痘色を認める。脈拍は 75，正。緊張は
糖 (一〉 (一〉良。血圧 136~90mmHg。口腔粘膜も亜黄痘を呈 ピリJL- ビシ (一〉 〈一〕 
するが，肩桃は腫張していなし、。心濁音界は左に 1 ウ ロ ピリン C+) C+) 
横指拡大してしる。心音は純。第 2肺動脈音は充 ウロピリノー ゲ、 y (十件〉 C+十〉
進。左肺下部は打診上，短，ときに湿性ラ音を聞く。 赤血球 (一〉 (ー〉 
腹部は膨隆し，静脈の怒張をみるが，腹壁に浮腫は 白血球 5~6/1視野 1/3視野
ない。波動は著明であるが，肝，牌を触れない。下 円 柱 (一〉 (一〉
肢に浮腫はあるが，麗反射は尋常。
経過入院後，対症療法を行う。腹水の貯留はし、
ちじるしく，尿量は極度に少なし、。ス院後， ときに
微熱があった。 10月中旬から，テオハルンで，や L
禾IJ尿がつき，腹水の貯留も減った。 10月 23日，尿
中にロイチシ・チロジシの結晶を証明。 11月 9日，
腹水排除後，悪心・幅吐・強い倦怠感が現れた。 11
月 16日全身衰弱し、ちじるしく，脈拍が一時不正と
(-)
 ))))))野野))
ベ ベ ベ ベ 『 一 ，  
K
汀明 瑚 ベ 、 一  
fLf-LfLfLfLfL
'μμfLfL  
d腎上皮 (-) (ー〉 
ノL フ オ (ー〉 (ー〉
肝 「
機 
-1-
6/11 6/10l 12/11 21/11 
M. G. 15.0 x 7.0 x 11.0 x 
Gros 0.7 cc 0.3cc 0.6 cc 
Co R1~8 R1~9 Rl--9 
Cd R2~4 R2--4 R2--4 
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例 15. W. M. 51才 O
診断肝硬姿症
主訴腹部の膨隆
病理組織学的所見 心冠動脈には異常はなし、。福
色萎縮あり。心筋組織の走行が明らかでなく， fj脂
が散在する。 PAS染色では具常はなし、。
者按，および，まとめ
肝硬変症・肝萎縮症 10例，および，癌性疾患 5例
について，その心筋組織所見をのベた。これらの疾
患は心筋症の原因疾患として， Wuhrmannがあげ
たものである。
わたくしの検査でえた病理組織学的所見は，間質
組織，および，血管周囲に細胞浸潤がなく，かつ，
アレルギ、 ~Jl生安化はなし、。心筋組織はj閤濁，膨化，
断裂があり，また，萎縮，空胞~性を示す例もあっ
た。間質に浮腫のあるものもあったが，一方，間質
組織の増加と，勝唐の形成がみられ，かつ， PAS 
染色で心筋内に紫紅色に染まるものをもっ例があっ
た。
臨床的には， Dysproteinamie，毛細血管の透過
性の上昇があげられている。また， Dysproteina-
mieにもとずき，毛細血管壁の透過性に菱化がお
こり， Proteinamie ins Gewebeの機序により，
組織内に蛋白質の漏出をきたす可能性は否定で、きな
し、。しかし，わたくしの例では心筋内の毛細血管自
身には，し、ちじるしい密化はなかった。したがつ
て， Wuhrmann(5 )のし、うとおりの~化を心筋症の
特徴とするなら，多少，逸脱したところがある。教
室の業績から考えると，むしろ， dyspr叫 einamis-
che Myokardoseだけにかぎっても，心筋線維の
要求するだけの蛋白が与えられないために生じる心
筋の代謝障害とする方がより多くの妥当性をもつよ
うに思われる。かような考えかたは， Lucknerωな
ども述べてしる。
血行力学的，およびエネルギ{的心不全は，心筋
症と多くの重なり合いをもっ。この種の心不全は，
Gremelsが Starling標本にかんする研究業績に
もとづいて，い Lだした。氏は，エネルギ戸的心不
全を，心筋の糖の消ひ・せつ取に障害があるときに
見た。理論的にL、えば左室の収縮力の一次的な低下
では，血行力学的心不全がおこる。もちろん，エネ
l~ ギー的心不全は血行力学的心不全に先行する場合
がある。 Hegglin(3)は Gremelsの考えを展開し
た。すなわち，何らかの形式で全心筋の代謝に障害
があるときを，エネルギ{的心不全とした。臨床的
血清蛋白所見 
総 蛋 白 g/dl 
アノL プミ y % 
αー グロプリン % 
。ー グロプリこ/' % 
7ー グロプ百二/ % 
腹
8/10 
5.9 
28.7 
5.3 
9，6 
56.4 
水 
6/10 
外 観 淡黄色
混 濁 (ー〉
1011比 重. 
Rivalta (ー〉
赤血球 C+) 
(十十〉白血球
組織球 〈十〉 
19/11 
5.9 
28.7 
5.3 
9.8 
55.2 
23/10 
淡寅色
(ー〉 
1009 
(ー〉
(十〉
く廿〉
C+) 
ころにあり， Wi-Jlliの中に心筋組織が島状，あるい
は，線状に残っている。 PAS染色で，心筋組織内
に紫紅色に染まる部分が散在する。紫紅色に染まる
部分は，間質結締織と異なり，その中に萎縮した核
がみられる。へマトキシリソ・エオジユ/染色で、はこ 
の部分の~化がはっきりしなし、。
なお，以下に，剖検しえた 4例を加える。
例 12. O. U. 35才 O
診断噴門癌
主訴眼下困難，胸痛
病理組織学的所見心冠動脈には異常はなし、。心
筋は強度に潤濁し，禍色萎縮あり。心筋組織の走行
は明らかでなく，膨化した部分が混在する。勝脂は
なく， PAS染色でも異常はない。
例 13. K. H. 54才 O
診断縦隔洞腫場
主訴胸部の圧迫感，どうき
病理組織学的所見 心冠動脈には愛化はなし、。心 
筋は萎縮し，断裂がし、ちじるしし、。間質は浮腫性で
あるが，間質組織の増殖はなく，餅脂もない。 PAS 
染色では具常はなし、。
、例 14. S. F. 51才口
診断肝硬斐症
主訴腹部の膨降，るいそう
病理組織学的所見 心冠動脈には異常はなし、。心 
筋は潤潤し，補色色素を認める。心筋組織の走行が
明らかでなく，膨化がみられる。間質組織の増加は
なし併脂もなし、。 PAS染色では異常はなし、ο
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に， QTの長さから診断する。しかし，そのさい， つ， Wezlerの新法により，同時に，末梢血行をも
限局性と全般的な心筋の代謝障害を区別するには， 調べた。
患者の全体から判定する。B1um berger(1)は 
QTの菱化くHegglinのいうエネルギー的心不 
全〉に，第 2心音の「早すぎJが加わると，心室の
収縮衰弱があると考える。すなわち，電気的心室収 
縮時間にくらべて，機械的収縮時聞が，いちじるし
く，短縮する場合である。 HegglinC3>は，これを 
energetisch -dynamische Herzinsu伍 zienzとし、
った。それゆえ， energetisch-dynamische Her-
zinsu伍 zienzの特徴は， QTの長さの菱化(短縮，
または，ふつう延長〕と，血行力学的に有効な収縮
の早くおわること(第 2心音の「早すぎJによって
長日る〕ことである。 
Hegglinは， energetisch-dynamische Her-
zinsu伍 ziellZと，血行力学的心不全の差を，前者
が，心筋のエネルギー代謝障害の直接結果として，
一次性(!)に心筋の収縮衰弱をきたすところにある
といった。かようなことは，酵素障害による ATP
の作られかた，こわされかたの障害(たとえば，低
酸素血症jおよびι 低酸素症)，および，イオンの斐
化による心筋収縮の障害があるときにみられる。臨
床的には，イオ yの愛化，ことに， K・(低 K血症〉
の~化による心不全をまず，あげることができる。
たとえば，糖尿病昏睦・長期にわたる下痢・ I~吐・
手術後・発作性筋麻癖・ I場イオン交換樹脂の使用・
水銀利尿剤の使用，および，肝性昏睡などのさし、に
おこる。それゆえp この症状は，全身的な重症の代 
謝障害のあらわれとして生じ，一次性の力学的心不 
全では，あまり，いちじるしくない。
兆候的には，第 2心音の「早く Jおこりすぎるこ
と，静脈うつ血のなし、こと，いつも，中等度にチア
ノーゼがみられること，失神傾向にあること，小さ
い脈 (parvus)，かならずしも，頻拍でない， とき
に徐拍，血圧はさがり気味，心の大きさは，いちじ
るしくないことなどが特徴である。
原因としては， a.全身的な代謝障害 (7k・鉱質，
および，炭水化物の代謝障害)， b.伝染性中毒性状
態，多発性ロイマチス性関節炎，中毒，肝不全，ポ 
Jl，. フィリ勺甲状腺機能充進症，卒中状態， c.心筋 
の疲労時における局所的な代謝障害、(高血圧・大動
脈弁口閉鎖、不全症・完全プロッグ・宇・期収縮〉など
があげられている。教室では， Blumberger-Hol-
ldackの心力学的手法をとり入れて， Hegg1in症
候群，ないし，心筋症の研究を行っている (6)(7)。か
a.機械的心縮期: Ecgの Qのはじまりから第 2
心音まで，
b.駆血期: 頚動脈波の縮期性上昇脚のはじまり
から，切れこみ Illzisuraまで， 
c.緊張期: 機械的心縮期から駆血期を号!¥，、た時
間，
であることを言E明した。
尋常人では，緊張期が 0.05"，，-， 0.10ぺ駆血期が 0.195 
~0.31"で病態によって長短がある o
協研者，木下・橘叩(7)ωは昭和 32年 4月， 日本循
環器病学会総会において，
左室の緊張期の延長は，心筋不全を伴なう大動脈
弁口狭窄症・{曽帽弁口狭窄症・代償失調性の高血圧
症。
緊張期の短縮は，大動脈弁閉鎖不全症・ 8asedow
病。僧帽弁閉鎖不全症では大した菱化がない。
駆血期の延長は，大動脈弁口狭窄症・大動脈弁閉鎖
不全症。{曽帽弁閉鎖不全症では不安。僧帽弁口狭
窄症・代償失調性の高血圧・ Basedow病では短縮。
緊張期と駆血期の絶対性の長さは，それに先行す
る弛期の長さ・縮期の長さ・心拍数・動脈系の末梢
抵抗・心の初期充エイ・心容量・心筋収縮の力と速
さに左右されると発表した。
以上の energetisch-dynamische Herzinsu:fi-
zienz (Hegglin症候群〉はp かならずしも Dys-
proteinamieないし， Dyselectrolytamieを伴な
う場合だけに限定して観察したものではなし、。しか
るに，わたくしが，死後形態学的に Wuhrmann症
候を認めた例は，ほとんどすべて，重し、肝機能障害を
もち，いろいろの程度の Dysproteinamieを伴な
うものばかりであった。いわゆる Wuhrmann症候
といわれている形態学的所見は，現在迄の研究によ
れば，非特殊性である。すなわち，一般に心筋の中
毒性，ないし， ~羽生といわれているものに対照すれ
ば，いちじるしい特殊性があるといえなし、。 Feyter
ωの特殊的といわれることが，はたして， Wuhr-
mann症候の形態学的診断のきめ手であるかどう
か，まだ，保留すべきであろう。羽Tuhrmann自身
はかようなきめ手の可能性について，一つものべて
いないにもか Lわらず，氏以外の人たちは，形態学 
的なきめ手を，氏からもとめようとしている。これ
だけの形態学的所見があれば，心筋症といってよい
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というものは現在のところ，明らかにされていな
い。 Myokardofibroseの形態学的所見から，生前
の狭義における心筋症，ないし， Hegglin症候をい
Lあてることは，部分的には可能であっても，現在
のところ推定にとどまる。それゆえ，わたくしは，
Wuhrmann症候を診断するには，機能的事項が重
要であると考えたし、。 ー
え，この時期における形態学的診断は，心の針検以
外につけようがなし、。しかも，現在の臨床におい
て，かようなことはゆるされていなし、。長くつづ 
き，くりかえしおこると，しばしば，代謝障害は末
期症状を示し，非特殊性の心筋愛化， とくに，線維 
症，そのおこりかたし、かんによっては，血行力学性
心筋不全の兆候を示すことがしばしばある(木下・ 
Wuhrmannは， Dyspr叫 einamieが，かならず、橘〉。
しも， Myokardoseに不可欠の条件といっていな
い。心筋の新陳代謝障害，ないし，心筋の蛋白代謝
の機能的障害は Dysproteinamie，および， Para-
proteinamieのある場合に，しばしば，おこるが，
しかし，いつも，これらの二者が存在するわけでは
ない。この点については，もとの疾患によってちが
うことに注意すべきであろう。たどし，狭義では純
粋の dysproteinamischの心筋症と理解すべきで 
ある。心筋症のもととなるべき病因は，心臓以外の
臓器にもはたらきうることを考える必要がある。病
愛は，はじめ純機能的で可逆性でありうる。それゆ
以ヒのことからして，心筋症と Hegglin症状と
は大きなかさなり合ひをすることが予想される反
面，心筋症と， Hegglin症状とは同一視することが 
できないことを理解しうる。しかも，心筋の蛋白代
謝障害は，かならずしも，血液相に現れなくてもよ
いはずである。かような血液相に愛化のない心筋症
をどのようにしらべるか，現段階においては， Heg-
gUn症状のはっきりしている場合にかぎり，おそら
く，心筋症，ないし，心筋症に似た状態が心にある
のではなし、かと，想像することがゆるされるだけで
ある。
総 括 
1.高血圧性心疾患にかんする研究 
Eb.. Koch ・斎藤教授の改良法にしたがって，ウサギの血圧調節神経の傍路を切除し， 40""， 
60日後に，肉眼的，または，組織学的に，全例に拡大を伴なった心肥大をみた。
動脈硬化は，おもに，大動脈にみられ，組織学的には，中膜の線維イ七，または，石灰沈着が
みられた。コレステリン注射群には，心冠動脈の硬化(中膜の肥厚，または，変性)がみられ
たO i 張，または，萎縮がみられた。しかし，その程度は一般に強くは腎の尿細管には潤濁・腫i
なく，腎機能には重大な障害はないように思われるO この種の実験的高血圧症においては，腎
の変化は，心，血管の変化に続発しておこるものと思われる。 
Epinephrineの連続注射群に，実験的動脈硬化症が促進される傾向をみた。しかし，粥状
動脈硬化はなく， Moncheberg型の脈管硬化が促進するように思われ，なかには，中膜え死
による離開性動脈癌にまで発展した例もあった。
心電曲線は血圧高×時間にしたがって，軸偏向，ならびに，心室負荷を示し，左室のみなら
ず，右室優勢曲線もみられた。
左室の緊張性拡大期に一致して，心電曲線には，肢誘導で右軸方向へ， Goldber耳目誘導で
半垂直位がみられ，筋性拡大，または， Querdilatationを示す時期では定型的な左室肥大曲
線を，動物実験でも証明した。
この種の実験的高血圧症の剖検所見としては， Kirchも観察したように，心肥大は流出路か
ら，流入路におよぶことが明らかであるO
この心電曲線の所見は，実験的高血圧症によって生じた左室負荷となんら矛盾しなし1。しか
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も，臨床上，動脈性高血圧症の比較的初期に，胸廓の異常や，横隔膜の高さに関係なく，緊張
性拡大による右軸偏向を示すことはまれで、なし'0
代償性高血圧a心にみられる緊張性拡大の心電曲線と，ときに，みられる非代償性右室負荷の
臨床的鑑別についてのべた。 
ll. 心筋症にかんする臨床，および，病理的観察
近年， Dysproteinaemiaにもとづく，特有な循環症状を示すある病的状態が， Myocardo-
sisの概念のもとに注目されている。この状態は，血行力学的に理由づけられない徐拍，とき
に，頻拍を示じ，ジキグリス製剤に不応であることがすくなくない。また，無力，呼吸困難，
チアノ{ゼ，第 1心音の分裂，ときおり，しばしば静脈庄の充進を伴なわなくても浮腫がみら
れ，また，低血圧の傾向にあるO
心電曲線には， PQ，および， QTの延長がみられ， STの低下があるO 第 2心音の早期出現
により， Q・2Tone 間隔が短縮し (Hegglin)，ときに， Dyselectrolytaemia，とくに， K
の変動を伴なう。
協研者木下らと斗もに，これらの症状の大部分が energic-dynamic insufficiency (Heg同 
glin's Syndrom)の概念に一致することを知った(第 98回， 99囲内科学会関東地方会)。往
々，心室内伝導障害， T波の届平化，または，低下をみることがまれでなく，一般に低電位差
である。
組織学的には，心筋組織に腫張・膨化があり，線維性疲痕から，組織の破壊， Sarcolysis， 
さらに， Fibrosisにまで及ぶいろいろな所見が見られるO
早期に，中毒性変化が改善されれば，症状は，徐々に快復するが，病変が進んだ時期では，
もとに肝疾患があるなしにか Lわらず，肝障害(脂肪の消失，または，グ、リコ{ゲン洗着の消
失，核の変化)がおこるO 
Wuhrmannは，生前の Dysproteinaemiaが，かならずしも Myocardosisのきめてに
はならないといった。蛋白代謝障害は Myocardosisの本質的な病因であるが，つねに， Dys-
proteinaemiaとして血液相に現れるとはかぎらないと，氏の言葉を理解するのが正しいと思
われるO
本論文の要旨は， 昭和 30年第四回日本循環器学会総会， 昭和 32年10月第98囲内科学会関
東地方会，および，昭和 32年11月第99回内科学会関東地方会例会において発表した。
なお，本研究の一部は， 昭和 30年度， 文部省科学研究費，ならびに，厚生省科学試験研究費
によったことを附記する。
稿を終るに臨み，病理組織学について，御懇切なる御指示を下さいました本学病理学滝沢延次
郎教授にたし、し，厚く御礼申上げます。御指導を賜わった恩師斎藤十六教授に衷心より感謝の意
を表します。なお，第二内科協研者各{立に御礼申上げます。
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Fig. Fig. 2. Ecg of white rabbit with e玄 perimentalhypertension No. 4 
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body and carotid sinus nerve 
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P. Periarterial connective tis-
sues inc1 uding adventitia. 
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In the course of the observation， there happend the marked sinus arrhythmia， accompanied with the 
isofrequent a・v.interference dissociation in the sinus bradycardic phase. 
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In the course of the observation，there was seen the marked right ventricular 
strain complicated with electrical alternans. 
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Fig. 6. Ecg of white rabbit with experimental hypertension No. 13 
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ω ωIn the course of the observation，the left ventricular strain was seen， then the 
right， and lastly the former became prominent. 
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Fig. 7. Fig. 8. 
A A 
B B 
1.Controleft:，A7.Fig. 
right: Tonic dilatation of the heart， showing the vertical prolongation of 
the left ventric1e. 
8， Internal view of the right in A. 
Fig. 8. A， Muscular dilatation of the two exp. neurogenic hypertensive hearts. 
8， Internal view of the right in A. 
Fig. 9. Fig. 10. 
Fig. 9. Sc1erosis of the aorta (from the left to the right): Control; sc1erosis of the 
thoraco・abdominalaorta; sc1erosis of the arc. and the thoraco・abdominalaorta: 
sc1erosis of the total course of the aorta. 
Fig. 10. Calcification of the media (H. E. staining; medium sized enlargement). 
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Fig. 1. Necrosis of the media (H. E. staining; Fig. 14. Scar tissues of the myocardium (H. 
medium sized enlargement). E. staining; medium sized enlarge-
ment). 
Fig. 12. Media necrosis accompanied with dis-
secting aneurysma. (H. E. staining; 
medium sized enlargement). 
Fig.13. Derangement and disappearance of 
the elastica of the media (Weigert's 
staining; medium sized enlargement). 
Fig. 15. Coronry sclerosis (H. E. staining; 
medium sized enlargement) 
Fig.16. Degenerative atrophy of the renal 
tubuli (H. E. staining; medium sized 
enlargement). 
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Fig. 17. Hypertrophy of the adrenal cortex Fig. 18. Atrophy of the adrenal cortex (H. E. 
(H. E. staining; medium sized enlar- staining; medium sized enlargement). 
gement). 
Remarkable fragmentation of myo 1.Fig. ・ 
第 E 編附図
Fig.3. Myocardial edema and Vacuolization 
cardial fibers (H. E. Staining; slight (H. E. staining ; medium sized enlarge-
enlargement). ment). 
Fig. 2. Interstitial hyperplasia and scaF tis- FIg. 4. Interstitial edema (H. E. staining; 
sues (H. E. staining; medium sized medium sized enlargement). 
enlargement ). 
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Fig. 5. Atrophy and scar tissues (H. E. stai- Fig. 6. Scar tissues (H. E. Staining; medium 
ning; slight enlargement). sized enlargement). 
Fig. 7. In myocardium there exist substances positively stained 
with P AS in which nuc1eoli can be observed. 
